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LES POINTS À RETENIR 

 
• Il faut toujours rechercher la cause d’une anémie. 

• L’anémie ferriprive est la plus fréquente en médecine de premier recours, mais il faut systématiquement 
évoquer un diagnostic différentiel. 

• La mise en évidence d’une anémie ferriprive impose une substitution martiale et la recherche de l’étiologie 
responsable. 

• Un avis spécialisé en hématologie est recommandé lors d’anémies hémolytiques, d’hémoglobinopathies, 
lorsqu’aucune étiologie n’est retrouvée ou lors d’une mauvaise évolution malgré un traitement adapté. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Article résumant les nouveautés de la stratégie 
Doi: 10.53738/REVMED.2022.18.797.1806 

https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2022/revue-medicale-suisse-797/anemie-nouveautes-et-strategies-diagnostiques-et-de-prise-en-charge
https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2022/revue-medicale-suisse-797/anemie-nouveautes-et-strategies-diagnostiques-et-de-prise-en-charge
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ALGORITHME DIAGNOSTIQUE D’UNE ANEMIE 

Anémie hypo ou 
arégénérative

Anémie
Absence de critères de gravité

MCV >98 fLMCV/MCHC
MCV <82 fL

MCHC <310 g/l

Ferri tine

<30 μg/l

MCV 81-98 fL
MCHC 310-350 g/l

nonoui

Vitamine B12

<150 pmol/l

correction

150-300 pmol/l

Acide folique

Traitement d épreuve

Anamnèse
Médicaments 

et OH
Electrophorèse Hb

CRP

Index sTIR

Syndrome inflammatoire persistant

Ret-He(CHr)

Réticulocytes

Absence de 
défici t en fer

Anémie 
ferriprive

>100 μg/l

30-100 μg/l

 5 mg/l

<1

<10 mg/l

anormale
Hbpathie et 

avis 
spécialisé

Anémie 
inflammatoire

Déficit en 
vitamine B12

<29 pg >29 pg

1-2

>2
normale

oui

 120 G/l<120 G/l

abaissé

oui

Hémodilution

Hémolyse
Anémie 

carentielle

Anémie hypochrome/
microcytaire

Anémie normochrome/
normocytaire

Anémie macrocytaire

Anémie
régénérative

Cirrhose
Paraprotéïnémie

Grossesse

  Bili rubine
  Haptoglobine

  LDH

Ferri tine
Vit  B12
Folates

non

normal

non

Hémorragie

>8 µmol/l  5.3 pmol/l

Déficit en acide 
folique

Anémie d origine 
toxique

>300 pmol/l

Ø amélioration

négat ive positive
Frottis sanguin

+/- Av is spéciali sé

Syndrome myélodysplasique: 
Frottis sanguin

+/- Av is spéciali sé  
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ANEMIE 
 
1. INTRODUCTION 

L’anémie est définie comme la réduction du taux d’hémoglobine circulant par rapport aux valeurs attendues pour 
des personnes de même âge et de même sexe. L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) retient les seuils de 
120 grammes d’hémoglobine par litre de sang pour la femme non-enceinte et de 130 grammes par litre de sang 
chez l’homme, au niveau de la mer.1,2,3,4 

En fonction du taux d’hémoglobine, l’anémie est légère, modérée ou 
sévère (tableau 1). En pratique une baisse significative (>10%) de l’hémoglobine sans critère OMS d’anémie avec 
des symptômes congruents (fatigue/dyspnée) est souvent également considérée comme une indication à une 
exploration.

 

 Femme Homme 

Anémie légère Hb 110-119 g/l Hb 110-129 g/l 

Anémie modérée Hb 80-109 g/l Hb 80-109 g/l 

Anémie sévère Hb <80 g/l Hb <80 g/l 
 

Tableau 1 : Sévérité de l’anémie selon l’OMS. Hb : hémoglobine. 

Selon l’OMS, la prévalence de l’anémie dans la population générale est élevée, touchant environ un quart de la 
population mondiale dont une majorité de femmes et d’enfants pré-scolaires, majoritairement en raison de 
malnutrition et/ou de maladies infectieuses. Dans notre pays, elle est particulièrement élevée chez la personne 
âgée, institutionnalisée et/ou hospitalisée.3  

L’anémie résulte d’un déséquilibre entre la production et la destruction d’érythrocytes. Ces derniers ont une demi-
vie de 120 jours et 1% sont éliminés quotidiennement de la circulation par les macrophages, remplacés par des 
réticulocytes. 

2. DEFINITIONS ET CLASSIFICATIONS 

Les indices érythrocytaires (MCV, MCH, MCHC) sur l’hémogramme permettent de caractériser le type d’anémie 
(tableau 2). 

MCV Moyenne des volumes de toutes les hématies mesurées 82-98 fl 

MCH  Taux moyen d’Hb par hématie 26-34 pg 

MCHC   Taux moyen d’Hb dans le volume occupé par les GR 320-360 g/l 

Anémie normocytaire Anémie avec érythrocytes de taille moyenne normale MCV 82-98 fl 

Anémie microcytaire Anémie avec érythrocytes de petite taille en moyenne MCV <82 fl 

Anémie macrocytaire Anémie avec érythrocytes de grande taille en moyenne MCV >98 fl 

Anémie normochrome 
Anémie avec une teneur corpusculaire d’hémoglobine 
normale 

MCHC 320-360 g/l 

Anémie hypochrome 
Anémie avec une teneur corpusculaire d’hémoglobine 
inférieure à la normale 

MCHC <320 g/l 

 

Tableau 2 : Indices érythrocytaires et définitions des anémies. 

Hb : hémoglobine ; Ht : hématocrite ; GR : globules rouges ; MCV : Mean Corpuscular Volume (obtenu en divisant Ht par le 
nombre de GR par litre de sang) ; MCH : Mean Corpuscular Hemoglobin (obtenu en divisant Hb par le nombre de GR par litre 

de sang) ; MCHC : Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration (obtenu en divisant Hb par Ht) 
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Les réticulocytes sont des érythrocytes non matures encore pourvus de réticulum endoplasique qui – une fois 
produits dans la moelle osseuse – sortent dans la circulation sanguine et y demeurent 1 à 2 jours avant de passer 
à leur forme mature. Leur taux contribue aussi à définir une anémie et à orienter le diagnostic (tableau 3). 
L’importance de la réticulocytose devrait être inversement proportionnelle à la sévérité de l’anémie. 

Anémie régénérative Réticulocytes ≥120 G/l Le plus souvent lors d’hémorragie aigue ou d’hémolyse 

Anémie arégénérative Réticulocytes <70 G/l 
Anémies inflammatoires, carentielles, toxiques, aplasie 
médullaire, hémopathies, etc. 

 

Tableau 3 : Définition de l’anémie selon le taux de réticulocytes. 

L’identification d’anomalies de la morphologie érythrocytaire sur l’hémogramme (tableau 4) peut donner des 
indications quant à l’étiologie de l’anémie. 

Anisocytose (anomalie de taille des érythrocytes) Microcytes, macrocytes 

Poïkilocytose (anomalie de forme des érythrocytes) Acanthocytes, cellules cibles, dacryocytes,  
Drépanocytes, elliptocytes/ovalocytes, 
Echinocytes, schizocytes, sphérocytes, 
Stomatocytes,  

Anomalie de couleur, de contenu, inclusions Anisochromie, hypochromie, polychromasie 

Anneaux de Cabot  
Corps de Howell Jolly 

Ponctuations basophiles 
Présence de micro-organismes 
Corps de Pappenheimer 

 Rouleaux érythrocytaires 
 

Erythrocytes en amas 
 

 

Tableau 4 : Anomalies de la morphologie érythrocytaire. 

3. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

L’anémie engendre des mécanismes de compensation au niveau de l’organisme (notamment une élévation du 
taux d’extraction d’oxygène des tissus de 25 à 60%, une élévation de la fréquence cardiaque et du volume 
d’éjection) pour continuer à assurer une perfusion et une oxygénation suffisantes aux tissus. Le tableau clinique 
dépend principalement de la sévérité et de la vitesse de survenue de l’anémie (tableau 5). 

Signes et symptômes 

Liés à l’hypoxie tissulaire 

• Pâleur, asthénie 
• Dyspnée d’effort, ischémie myocardique 
• Céphalées, vertiges, lipothymie, état confusionnel, irritabilité, troubles de 

l’état de conscience, syncope 

Liés à l’état hyper-dynamique  
Compensatoire 

• Palpitations, pouls bondissant, souffle cardiaque, arythmies 
• Tinnitus 

Liés à l’hypovolémie  • Hypotension, orthostatisme, marbrures, oligurie, état de choc 
 

Tableau 5 : Signes et symptômes lors d’anémie, selon sa sévérité. 

4. DIAGNOSTIC 

Une fois le type (microcytaire/hypochrome, normocytaire/normochrome, macrocytaire) et la sévérité de l’anémie 
caractérisés, la démarche diagnostique se concentre sur la détermination de son étiologie. 

Une anamnèse et un examen clinique scrupuleux permettent généralement d’orienter sur l’étiologie responsable 
de l’anémie. Il est nécessaire d’identifier des signes et des symptômes pouvant traduire des étiologies graves 
(tableau 6). 
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Eléments anamnestiques / Signes cliniques Etiologie 

Symptômes B (asthénie, sudations nocturnes, perte de poids) 

Fièvre 

Adénopathies 

Hépato/Splénomégalie 

Néoplasie, infection 

Ictère 

Hépato/Splénomégalie 

Hépatopathie, hémolyse, syndrome 
myélodysplasique, parasitose 

Pétéchies 
Purpura 

PTI, PTT, thrombopathie, coagulopathie 

acquise ou héréditaire, CIVD, néoplasie 

Dysphagie 
Douleurs abdominales 
Transit alterné 
Hématémèse, rectorragies, méléna 
Perte pondérale 

Néoplasie, saignement digestif 

 

Tableau 6 : Signes et symptômes d’alarme (« red flags »).  
PTI : purpura thrombocytopénique idio- pathique, PTT : purpura thrombotique thrombocytopénique,  

CIVD : coagulation intravasculaire disséminée 

Les examens complémentaires seront effectués en fonction de l’algorithme proposé (figure 1), calqué sur 

l’approche d’investigation morphologique de l’anémie. 

4.1 ANÉMIE MICROCYTAIRE/HYPOCHROME 

Le déficit en fer est la cause la plus fréquente. Un dosage de la ferritine plasmatique permet de confirmer le 
diagnostic si elle est <30 µg/l. S’il est >30µg/l, le diagnostic différentiel se pose avec l’anémie inflammatoire qui 
est une autre cause fréquente. La figure 1 résume le schéma d’investigation.5,6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Algorithme diagnostique en cas d’une anémie hypochrome microcytaire. 

CRP : protéine C réactive, sTfR : récepteur soluble de la transferrine, CH : contenu en hémoglobine des réticulocytes 
(RetHe), Hbpathie : hémoglobinopathie 

Ferri tine

<30 μg/l

oui

Etude hémoglobines

CRP

Index sTIR

Syndrome inflammatoire persistant

Ret-He(CHr)

Anémie ferriprive

>100 μg/l

30-100 μg/l

 5 mg/l

<1

<10 mg/l

Hbpathie

Anémie 
inflammatoire

<29 pg >29 pg

1-2

>2

Anémie microcytaire hypochrome

Frottis sanguin
+/- Av is spéciali sé

Non

Normale

Anormale
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4.2 ANÉMIE MACROCYTAIRE 7,8 

Il s’agit dans un premier temps de déterminer si elle est due à un déficit en acide folique et/ou en vitamine B12. 
Le dosage plasmatique de la cyanocobalamine est un reflet du taux total de la vitamine B12 circulante dans le 
sang, liée aux protéines de transport. Un taux inférieur à 150 pmol/l confirme un déficit et nécessite un traitement 
substitutif. Un dosage supérieur à 300 pmol/l permet d’infirmer un tel déficit et doit pousser à rechercher une 
autre cause. Il existe une zone d’ombre lorsque la vitamine B12 plasmatique est entre 150 et 300 pmol/l. Dans 
ce cas, un dosage du MMA (acide méthyl-malonique) et/ou de l’homocystéine ne seront pas d’une grande utilité 
pour poser le diagnostic étant donné leur grande variabilité, raison pour laquelle ils ne sont pas recommandés 
aux HUG. La transocobalamine est une protéine de transport responsable de la présentation et de l’utilisation de 
la de vitamine B12 dans les cellules. Le complexe transcobalamine associé à la vitamine B12, appelé 
holotranscobalamine, est donc théoriquement le meilleur reflet du taux de vitamine B12 disponible pour les tissus, 
mais il n’est pas effectué aux HUG. Elle est cependant souvent pratiquée en ambulatoire. Un traitement substitutif 
d’épreuve avec suivi clinique du patient est donc la stratégie proposée (cf. stratégie SMPR sur le déficit en 
vitamine B12). 

En cas d’anémie macrocytaire sans carence vitaminique ou en cas d’absence de correction après substitution, il 
est nécessaire d’évoquer une stimulation des réticulocytes (saignement ou anémie hémolytique) ou syndrome 
myélodysplasique. La figure 2 résume la stratégie d’investigation.8 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 2 : Algorithme diagnostique en cas d’anémie macrocytaire. 

  

Vitamine B12

<150 pmol/l

correction

150-300 pmol/l

Acide folique

Traitement d épreuve

Anamnèse
Médicaments 

et OH
Déficit en vitamine B12

Anémie macrocytaire

>8 µmol/l  5.3 pmol/l

Déficit en acide folique

>300 pmol/l

Ø amélioration

Poursuivre selon schéma 3: 
Anémie normocytaire

Anémie toxiqueNon Oui

https://www.hug.ch/sites/interhug/files/structures/medecine_de_premier_recours/Strategies/strategie_vit_b12.pdf
https://www.hug.ch/sites/interhug/files/structures/medecine_de_premier_recours/Strategies/strategie_vit_b12.pdf
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4.3 ANÉMIE NORMOCYTAIRE NORMOCHROME9 

Lorsqu’on retrouve une anémie normocytaire, le diagnostic différentiel est important. La première étape est de 
déterminer s’il s’agit d’une anémie régénérative ou arégénérative. Lors d’une anémie régénérative, il faut 
rechercher rapidement une source de saignement ou une hémolyse. La figure 3 résume la stratégie 
d’investigation.  

Chez les patients âgés et/ou multimorbides, la cause d’anémie est souvent multifactorielle.10 En cas de carences 
associées en fer, vitamine B12 et acide folique par exemple, l’anémie peut être normocytaire et normochrome.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 3 : Algorithme diagnostique en cas d’anémie normocytaire. 

 
4.4 RECOURS À UN AVIS SPÉCIALISÉ 

Un avis spécialisé en hématologie est notamment recommandé lors d’anémies hémolytiques, 
d’hémoglobinopathies, lorsqu’aucune étiologie n’est retrouvée ou lors d’une mauvaise évolution malgré un 
traitement adapté. 

 

5. PRISE EN CHARGE 

5.1 SITUATIONS D’URGENCE ET TRANSFUSION11 
Les patients en instabilité hémodynamique doivent bénéficier des manœuvres de réanimation nécessaires et être 
pris en charge en urgence en milieu hospitalier. 

Les patients à risque de complications ne peuvent être pris en charge en ambulatoire.  

La présence des critères d’urgences ci-dessous (tableau 7) motivent une hospitalisation du patient qui nécessitera 
une transfusion sanguine. 

Instabilité hémodynamique 

Hémoglobine ≤70 g/l 

Hémoglobine entre 70 et 80 g/l chez un malade à risque (pathologies cardio-vasculaires) 
 

Tableau 7 : Critères d’urgence pour une transfusion sanguine. 
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5.2 ANÉMIE FERRIPRIVE 12 

La prise en charge de l’anémie ferriprive consiste à déterminer et traiter la cause du déficit martial, à substituer le 
déficit en fer et à suivre la correction de l’anémie. 

5.2.1 ETIOLOGIES DES ANÉMIES FERRIPRIVES13, 14 : 

• Saignements 

Il s’agit de la cause la plus fréquente et se localise souvent au niveau gastro- intestinal. Elle peut être 
le reflet d’une pathologie maligne qu’il faut rechercher. La présence de sang occulte dans les selles doit 
pousser à rechercher la cause du saignement par des examens plus invasifs (OGD, colonoscopie, 
vidéocapsule). Les autres causes d’anémies ferriprives sur perte de sang sont les dons de sang 
répétés, les patients en post-opératoire ou lors de prises de sang répétées. Chez la femme en âge de 
procréation, il faut également rechercher des ménométrorragies, des saignements per-partum.  

• Malabsorption de fer 

Une malabsorption du fer peut se retrouver chez les patients avec une gastrite atrophique, une gastrite à 
Helicobacter pylori, une maladie cœliaque ou ayant subi une chirurgie bariatrique. 

• Manque d’apport 

En cas de régime végétalien, il existe un risque accru de carence martiale. 

En cas de régime végétarien, le risque de carence martiale est faible hormis chez les femmes 
préménopausées14.  

• Augmentation des besoins en fer 

Les besoins en fer sont augmentés lors des périodes de croissance (enfance et adolescence), et chez la 
femme enceinte (notamment en cas de grossesse gémellaire) ainsi que pendant la période d’allaitement 

• Autre causes 

Il y a d’autres causes moins fréquentes responsables d’une carence en fer telles que l’hémolyse 
intravasculaire, l’hémosidérose pulmonaire, la réponse à l’administration d’EPO ou ESA (erythropoiesis 
stimulating agents) 

5.2.2 TRAITEMENT DES ANÉMIES FERRIPRIVES 

• Traitement de fer par voie entérale 

Le fer par voie entérale sous forme de sulfate ou fumarate est un traitement peu coûteux et efficace. La 
dose quotidienne de fer recommandée par la plupart des experts est de 100 à 200 mg/jour.15 Une 
absence d’amélioration chez un patient traité est souvent due à un manque de compliance, conséquence 
d’effets secondaires, principalement digestifs qui sont relativement fréquents (constipation, diarrhées, 
douleurs abdominales, nausées, dyspepsie). Ces effets secondaires peuvent être diminués et l’efficacité 
du traitement améliorée en appliquant quelques conseils de base (tableau 8).  

Eviter les comprimés enrobés ou à diffusion retardée qui sont moins bien absorbés, le fer étant absorbé au 
niveau duodéno-jéjunal. 

Prendre le fer accompagné d’un jus d’orange, car le fer est mieux absorbé sous la forme de Fe2+ et dans un 

milieu acide. 

Eviter de prendre le traitement pendant une période s’étendant de 2 heures avant jusqu’à 4 heures après 

la prise d’un IPP ou d’un antacide. 

Prendre le fer en dehors des repas, car l’absorption est diminuée par les phytates (avoine, blé, son), 
les polyphénols (thé, kakis, raisins, sojas, fruits rouges) et le calcium. 

Prescrire une forme orale avec un dosage plus faible de Fe2+ ou prendre le traitement pendant les repas 
pour diminuer son absorption lors d’effets secondaires digestifs mal supportés. 

 

Tableau 8 : Recommandations pour la substitution en fer orale.  
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• Traitement de fer par voie parentérale 16, 17 

Les indications à un traitement de fer par voie parentérale lors d’une anémie ou carence martiale isolée sont 

résumées dans le tableau 9. 
 

Non-réponse à un traitement per os bien conduit 

Perte sanguine continue supérieure à la capacité d’absorption de fer par voie entérale 

Maladie inflammatoire intestinale, avec une prise de fer per os souvent grevée d’effets secondaires mal 

supportés 

Anémie dans l’insuffisance rénale chronique 

Insuffisance cardiaque chronique NYHA II-IV 

Grossesse et saignements utérins anormaux  

S/p chirurgie bariatrique 
Anémie dans un contexte périopératoire 

 
er 
 
era 
 
 
 
 
 
 
 
dfdf 

 

Utilisation d’ESA 
 

Tableau 9 : Indications au traitement parentéral. ESA : agents stimulants de l’érythropïèse 

Le fer parentéral peut être administré sous forme de saccharate (par exemple : Ferinject® 200 mg IVD jusqu’à 

3x/semaine ou 1000 mg/semaine (15 mg/kg) en perfusion sur 15 minutes avec surveillance cardiaque.
17

 

Le déficit en fer pour une substitution intraveineuse peut être calculé de la manière suivante :  

Déficit en fer = poids (kg) x (Hb ciblée – Hb mesurée (g/L)) x 0.24 + 500 mg (réserves en fer chez une personne 
>35 kg). 

• Correction et suivi de la carence en fer 

On peut s’attendre à une amélioration rapide de certains symptômes (asthénie, irritabilité, troubles de 
la concentration,…), d’autres pouvant intervenir plus tardivement (troubles cutanés et des phanères,…).  

Le taux de réticulocytes augmente proportionnellement à la sévérité de l’anémie pour atteindre un taux 
maximal après 7-10 jours. 

L’hémoglobine commence à augmenter après une semaine de traitement et retrouve un taux normal 
après 6-8 semaines. La vitesse de correction dépend du taux d’hémoglobine de départ. 

Lors d’un traitement per os, la ferritine doit être contrôlée après 3 mois, après avoir préalablement 
interrompu le traitement de substitution pendant au moins deux semaines. 

Lors d’un traitement intraveineux, le contrôle de la ferritine ne doit pas avoir lieu avant 3 à 4 semaines 
après la dernière injection. 

• Carence en fer sans anémie 18 

C’est une affection fréquente, même dans les pays industrialisés (incidence 4-33%, 7% chez les recrues 
militaires suisses). On peut poser ce diagnostic et considérer un traitement chez les patients 
symptomatiques avec une ferritine basse et après avoir exclu les autres causes probables. 

Asthénie 

Fonctions cognitive diminuées 

Diminution de la capacité physique (adaptation aérobie) 

Syndrome des jambes sans repos 

Alopécie 
 

Tableau 10 : Symptômes d’une carence en fer sans anémie.  
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L’administration de fer par voie orale est le traitement de base d’une carence en fer sans anémie. Le traitement 
intraveineux est à considérer en cas d’échec du traitement per os. On peut alors considérer le schéma de 
traitement suivant (tableau 11) : 

Ferritine <10 ug/l Administration d’une dose cumulative de 1000 mg de fer 

Ferritine 10-30 ug/l Administration d’une dose cumulative totale de 500 mg de fer 

Ferritine 30-50 ug/l 

Administration d’une dose de 200 mg et observation.  

En cas de non amélioration, il faut rechercher une autre cause aux 

symptômes. 
 

Tableau 11 : Traitement lors de carence en fer sans anémie 

Lors du syndrome des jambes sans repos, il existe des données contrastées quant à l’efficacité de la substitution 

en fer.
 
Certains groupes d’experts recommandent une substitution orale chez les patients ayant une ferritine 

inférieure à 75 ng/ml.19,20,21,22,23 

5.3 DÉFICIT EN VITAMINE B12 7, 24, 25, 26, 27 

La prise en charge de l’anémie sur carence en vitamine B12 consiste à en déterminer la cause, à traiter le déficit 
et à en suivre la correction. (cf. stratégie SMPR sur le déficit en vitamine B12). 

Les causes de déficit en vitamine B12 sont par ordre de fréquence : les différentes causes de syndrome de non-
dissociation de la vitamine B12 de ses protéines porteuses, l’anémie de Biermer, les syndromes de 
malabsorption et les carences d’apport. Le tableau 12 résume les différentes étiologies.  

Diminution d’apport 
Malnutrition 
Régime végétalien 

Troubles de l'absorption d'origine gastrique 
Gastrite atrophique 
Helicobacter pylori 
Syndrome de Zollinger-Ellison 

Troubles de l’absorption d’origine chirurgicale 
Bypass gastrique 
Résection iléale 

Troubles de l’absorption d’origine pancréatique 
Consommation d’alcool chronique 

Mucoviscidose 

Médicaments 28, 29 

Inhibiteurs de la pompe à protons (si > 12 mois) 

Metformine (si > 5 mois) 

Biguanides 
Cholestyramine 

Pullulation bactérienne 

Achlorhydrie 
Sprues bactériennes 
Syndrome d’Ogilvie 
Infection HIV 

 

Tableau 12 : Principales causes du déficit en vitamine B12. 

Il faut rechercher une anémie de Biermer chez les personnes avec un déficit en vitamine B12, sans facteur de 
risque : dosage combiné des anticorps anti-facteur intrinsèque et des anticorps anti-cellules pariétales. Si le 
diagnostic est posé, une œso-gastro-duodénoscopie est recommandée afin d’exclure une néoplasie sous-
jacente.30  

Chez les patients âgés de 75 ans et plus, ou qui ont une espérance de vie inférieure à 10 ans, il n’est plus 
nécessaire d’exclure l’anémie de Biermer car le patient n’a pas le temps de développer les complications.  

Substitution : qui substituer et comment ? 24, 27 

  



 
 
Service de médecine de premier recours 

 Service de médecine de premier recours – HUG 

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE 

12 

Le traitement d’une carence en vitamine B12 peut être administré par injection intra-musculaire ou per os. Les 
deux voies de substitution semblent avoir la même efficacité.31  

Méthodes de traitement :  

- En cas de carence symptomatique (anémie symptomatique, troubles neurologiques ou 
neuropsychiatriques) la voie parentérale est privilégiée avec le schéma : 1mg/jour de cyanocobalamine 
pendant 1 semaine, puis 1mg/semaine pendant 1 mois, puis 1mg/mois pour une durée à définir au cas 
par cas. 

- En cas de situation à risque (grossesse, atteinte de la muqueuse et anémie de Biermer) le schéma 
recommandé est le même que pour la carence symptomatique en intramusculaire. La substitution orale 
peut être proposée pour les doses d’entretien mais la voie IM est préférable. 

- En absence de carence symptomatique et de situation à risque : la voie orale est préférée (1-2 mg/j) 
car évite l’inconfort, les inconvénients et les coûts des injections. Dans ces cas, un suivi plus rapproché 
de la réponse au traitement est recommandé.  

Concernant le traitement d’entretien, la voie orale semble moins fiable que l’intra-musculaire, en raison des 
différences inter-individuelles d’absorption et des problèmes de compliance sur le long terme. Elle n’est en 
aucun cas recommandée en cas de carence grave symptomatique. 

Lors d’un régime végétalien (absence totale de produits animaux), la vitamine B12 doit être supplémentée avec 
une dose quotidienne de 50-100 mcg par voie orale ou 2 mg 1x/semaine. Un régime végétarien n’est pas une 
indication suffisante à une supplémentation d’office en vitamine B12.14, 32 

Il existe en Suisse plusieurs types de substitution oral en vitamine B12 : en comprimé, en solution buvable ainsi 
qu’en comprimé de complexes de vitamines (souvent associé à d’autres vitamines B). Il est à noter cependant 
que les comprimés de B12 pure ne sont pas remboursés par les caisses d’assurance (médicament étranger), 
contrairement à la solution buvable. 

5.4. DÉFICIT EN ACIDE FOLIQUE 25 

Les causes les plus fréquentes de déficit en acide folique sont résumées dans le tableau 13. 

Diminution de l’apport 
Malnutrition 

Consommation chronique d’alcool 

Besoins accrus 
Grossesse/lactation 

Hémolyse 

Troubles de l’absorption 

Familiale 

Cœliaquie  

Maladie de Crohn 
Résection jéjunale, bypass gastrique 

Médicamenteux 
Méthotrexate, Pyrazinamide 
Triméthoprine 

 

Tableau 13 : Principales étiologies d’un déficit en folates. 

Le traitement consiste en une substitution orale en acide folique à raison de 5 mg/jour, jusqu’à correction des 
troubles hématologiques. Lorsque l’étiologie est une prise concomitante d’antagonistes des folates, il faut donner 
de l’acide folinique (Leucovorin®) avec l’avis préalable d’un spécialiste. 

5.5 ANÉMIE INFLAMMATOIRE 5, 33, 34 

L’anémie inflammatoire est en général normocytaire normochrome. Le taux de ferritine élevé permet de la 
différencier d’une anémie ferriprive. Le dosage de la CRP permet de départager ces deux étiologies lorsque la 
ferritine est dans la zone grise (30 à 100 µg/l). Il s’agit d’une cause fréquente d’anémie. La physiopathologie de 

l’anémie inflammatoire est complexe mais comporte notamment une augmentation de la synthèse de l’hepcidine 
qui influence l’homéostasie du fer, et une diminution de l’érythropoïèse.  

La prise en charge consiste à déterminer et traiter la cause de l’inflammation.  
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5.6 HÉMOLYSE 35 

L’origine hémolytique d’une anémie est suggérée par l’augmentation de la bilirubine et du LDH et la diminution 
de l’haptoglobine. Plusieurs examens complémentaires sont nécessaires, comme un test de Coombs et un 
frottis périphérique afin de définir l’étiologie exacte de l’hémolyse. Les étiologies, détaillées dans le tableau 14, 
peuvent être réparties en causes intra et/ou extravasculaires. Un avis spécialisé est nécessaire rapidement pour 
déterminer la cause et le traitement. 

Auto-immune Anémie hémolytique à anticorps chauds ou froids 

Allo-immune Sur transfusion, anémie hémolytique du fœtus/nouveau-né 

Médicamenteuse  

Infectieuse Malaria, Rickettsia, Haemophilius influenzae, HIV, etc. 

Sur poison  Piqûre/morsure d’insectes, de serpents 

Enzymopathies Déficit en G6PD 

Membranopathies Sphérocytose héréditaire,  

Anémies hémolytiques microangiopathiques 
/ microangiopathies thrombotiques 

PTT, SHU, HELLP 

Sur maladies systémiques  
Hypertension maligne, lupus érythémateux disséminé, 
sclérodermie, maladies hépatiques, vasculites, 
hypersplénisme.  

Traumatiques Sténose aortique, malformation artérioveineuse, …  

 

Tableau 14 : Etiologies principales des anémies hémolytiques. 

5.7 THALASSÉMIES 
Il s’agit d’une hémoglobinopathie caractérisée par le défaut de production d’une des chaînes de l’hémoglobine, 
alpha ou bêta. 

L’avis d’un spécialiste est nécessaire pour la prise en charge des thalassémies majeures qui nécessitent des 
transfusions sanguines régulières et des traitements chélateurs de fer. La splénectomie et la greffe de moelle 
osseuse font partie des options thérapeutiques. Un suivi cardiologique, hépatique et osseux est nécessaire. 

Pour les thalassémies mineures, il n’y pas de nécessité de traitement. Le conseil génétique est nécessaire chez 
un patient souhaitant avoir des enfants afin de déterminer le risque existant chez deux personnes atteintes de la 
même anomalie. 

5.8. ANÉMIES SECONDAIRES 

Les anémies secondaires sont liées à différentes pathologies entrainant une anémie chronique qui nécessite un 
suivi régulier. 

Insuffisance rénale chronique (GFR < 30 ml/min/1,72 m2 ) 

Hépatopathies 

Dysthyroïdies36 

Maladie d’Addison 

Hypogonadisme 

Maladies auto-immunes 
 

Tableau 15 : Exemples d’étiologies d’anémie secondaire. 

En l’absence d’un diagnostic, une ponction de la moelle osseuse permet de rechercher un processus infiltratif 
ou une cytopénie d’érythroblaste
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MICROCYTES :  
 

 
 
Hématies de petite taille. 
 
Les diagnostics à évoquer en présence de microcytes sont :  
 

• Carence martiale, en vitamine B6 
• Anémie inflammatoire 
• Thalassémies 
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MACROCYTES :  
 

 
 
Hématies de grande taille. 
 
Les diagnostics à évoquer en présence de macrocytes sont :  
 

• Carence vitaminique (B12 et/ou folates) 
• Atteinte hépatique 
• Médicamenteux (anti-cancéreux, anti-rétroviraux, sulfamides, néomycine, colchicine, …) 
• En cas de réticulocytose très importante (réticulocytes > 300 G/l) 
• Syndrome myélodysplasique 
• Hypothyroïdie 
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ACANTHOCYTES : 
 

 
 
Hématies émettant quelques spicules (2 à 12 par définition) et de longueur variable, denses, qui se projettent à 
partir de la surface du globule rouge et à intervalles irréguliers. 
 
Les diagnostics à évoquer en présence d’acantocytes sont : 
 

• Artefact 
• Insuffisance hépatique majeure (syndrome de Zieve) 
• Anomalie du métabolisme des lipides 
• Acanthocytoses constitutionnelles (abétalipoprotéinémies)  
• Maladies neuro-dégénératives (neuroacanthocytose, choréoacanthocytose) 
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CELLULES CIBLES :  
 

 
 
Hématies présentant 3 trois régions concentriques : une région centrale hémoglobinisée, une région intermédiaire 
claire et une périphérie hémoglobinisée. 
 
Diagnostics à évoquer en présence de cellules cibles (target cells) : 
 

• Ictère obstructif, atteintes hépatiques parenchymateuses  
• Hémoglobinoses C 
• Anomalies lipidiques 
• Asplénie, splénectomie 
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DACRYOCYTES : 
 

 
 
Hématies allongées avec une extrémité arrondie et l’autre (opposée) effilée mais dont la pointe reste arrondie. 
Habituellement, des elliptocytes sont également présents. 
 
Diagnostics à évoquer en présence de dacryocytes : 

• Myélofibrose 
• Rupture de la barrière hématopoïétique 
• Infiltration médullaire 
• Anémie très sévère  
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DRÉPANOCYTES : 
 

 
 
Hématies allongées, de forme effilée, en « faucille », aux deux extrémités pointues ou arrondies. Il existe aussi 
de globules rouges en forme de « bateau », allongés avec une pointe à une ou aux deux extrémités, et des formes 
intermédiaires : une zone claire correspondant à l’absence d’hémoglobine et une zone dense riche en 
hémoglobine. 
 
Ils sont présents lors de drépanocytose homozygote (hemoglobin SS). Ils se forment lors de la cristallisation de 
l’hémoglobine S en milieu désoxygéné.  
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ELLIPTOCYTES ET OVALOCYTES : 
 

 

Hématies allongées en bâtonnets, dont les bords latéraux sont plus ou moins parallèles. Si le grand axe est au 
moins deux fois plus long que le petit axe, on parle d’elliptocyte. Si le grand axe a une longueur inférieure à deux 
fois celle du petit axe, on parle alors d’ovalocyte. 

Les diagnostics à évoquer en présence d’elliptocytes et d’ovalocytes sont : 

• Elliptocytose héréditaire  
• Ovalocytose mélanésienne 
• Carence martiale 
• Thalassémies 
• Syndrome myélodysplasique 
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ECHINOCYTES : 
 

 
 
Hématies contractées émettant un nombre élevé de spicules (10 à 50). 
 
Les diagnostics à évoquer en présence d’échinocytes sont : 
 

• Artefact 
• Maladie hépatique 
• Insuffisance rénale aiguë ou chronique 
• Dyslipidémie 
• Déficit en pyruvate kinase 
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SCHIZOCYTES : 
 

 
 
Fragments d’hématies pouvant présenter diverses formes. 
 
Les diagnostics fréquents à évoquer en présence de schizocytes sont : 
 

• Anémie hémolytique par fragmentation des globules rouges : microangiopathies thrombotiques (MAT) 
avec thrombopénie, obstacles mécaniques (valve cardiaque déplacée) sans thrombopénie : souvent 
fuite périvalvulaire associée à une turbulence du flux ventriculaire gauche) 

• Certaines coagulations intravasculaires disséminées 
• Hémangiomes caverneux  
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SPHÉROCYTES : 
 

 
 
Hématies sphériques, souvent de petite taille, dont le contenu apparaît dense et hyperchromatique.  
 
Les diagnostics à évoquer en présence de sphérocytes sont : 
 

• Sphérocytose héréditaire  
• Anémie hémolytique auto-immune à anticorps chauds  
• Maladie hémolytique du nouveau-né dans le système ABO et/ou Rhésus 
• Présence d’agglutinines froides 
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STOMATOCYTES : 
 

 
 
Hématies caractérisées par une pâleur centrale, avec aspect “coupé en deux”.  
 
Les diagnostics à évoquer en présence de stomatocytes sont : 

• Stomatocytose héréditaire 
• Sphérocytose héréditaire 
• Maladies hépatobiliaires 
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ANISOCHROMIE : 
 

 
 
Mélange d’hématies normochromes et hypochromes. 
 
Les diagnostics à évoquer en présence d’anisochromie sont : 
 

• Carence martiale  
• Syndrome myélodysplasique 
• Splénomégalie myéloïde chronique 
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HYPOCHROMIE : 
 

 

Présence d’hématies pâles (le centre clair représente en général moins d’un tiers du diamètre du globule rouge) 
et pauvres en hémoglobine (annulocytes), traduisant le plus souvent une carence martiale. 
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POLYCHROMASIE: 
 

 
 
Présence d’hématies de couleur bleutée, souvent de taille supérieure aux hématies environnantes (réticulocytes 
le plus souvent).  
 
Les diagnostics à évoquer en présnece de polychromasie sont : 
 

• Anémies régénératives 
• Grandes dysérythropoïèses 
• Myélofibroses 
• Rupture de la barrière hématopoïétique 
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ANNEAUX DE CABOT : 
 

 
 
Fils fins et rouge-violet formant un anneau ou une boucle à l’intérieur d’une hématie, correspondant à des reliquats 
des microtubules du fuseau mitotique. 
 
Les diagnostics à évoquer en présence d’anneaux de Cabot sont : 
 

• Grandes dysérythropoïèses (anémies mégaloblastiques, myélodysplasies)  
• Splénomégalie myéloïde 
• Splénectomie 
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CORPS DE HOWELL JOLLY : 
 

 
 
Petite boule de chromatine (0.5 – 1 µm de diamètre) souvent disposé dans la région périphérique du globule 
rouge, mais rarement collé à la membrane.  
 
Les diagnostics à évoquer en présence de corps de Howell Jolly sont : 
 

• Asplénie, splénectomie 
• Grandes dysérythropoïèses (anémies mégaloblastiques, myélodysplasies)  
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HÉMATIES À PONCTUATIONS BASOPHILES : 
 

 
 
Hématies contenant de nombreuses ponctuations sombres, basophiles, dispersées dans tout le globule rouge, 
témoins d’une anomalie de synthèse de l’hémoglobine et d’une dysérythropoïèse. Ce sont des réticulocytes et 
les granulations sont des agrégats de ribosomes contenant de l’ARN. 

 

Les diagnostics à évoquer en présence de granulations basophiles sont : 
 

• Intoxication par le plomb ou d’autres métaux lourds (Zn, As, Bi, Ag et Hg)  
• Thalassémies, hémoglobines instables 
• Déficit constitutionnel en pyrimidine-5' nucléotidase 
• Anémies sidéroblastiques des myélodysplasies 
• Anémies mégaloblastiques 
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PRÉSENCE DE MICRO-ORGANISMES : 
 
 

 

 
 

Essentiellement lors d’infection par Plasmodium et Babesia. 
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CORPS DE PAPPENHEIMER : 
 

 
 
Fines granules sombres, uniques ou regroupées en un petit amas (2 – 5 grains), souvent situées en périphérie 
de l’hématie. Elles correspondent au moins pour partie à des mitochondries anormales et sont riches en fer. 
 
Les diagnostics à évoquer en présence de corps de Pappenheimer sont : 
 

• Anémies sidéroblastiques congénitales ou acquises 
• Thalassémies majeures 
• Asplénie et splénectomie 
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ROULEAUX ÉRYTHROCYTAIRES :  
 

 
 
Hématies qui s’empilent les unes sur les autres par modification de leur potentiel membranaire (protéines 
adsorbées modifiant la charge électrique de surface). 
 
S’observent principalement au cours d’états inflammatoires, de dysglobulinémies (sauf myélome à chaînes 
légères) 
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ERYTHROCYTES EN AMAS :  
 

 
 
Hématies regroupées, le plus souvent parce qu’un anticorps les lient entre elles. 
 
S’observent principalement en présence d’agglutinine froide, à température normale. De petits agrégats peuvent 
aussi être observés dans les anémies hémolytiques auto-immunes à anticorps chauds. 
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ANAMNÈSE 
 

Eléments anamnestiques Etiologie 

Pyrosis, douleurs abdominales, hématémèse, méléna, rectorragies 

Hypertension portale, ascite, varices oesophagiennes, hémorroïdes 
Méno-métrorragies 
Macrohématurie 

Antécédents chirurgicaux et hémorragiques 

Traitements anti-aggrégants plaquettaires, anticoagulants 

Saignements 

Valvulopathies ou prothèses valvulaires 

Médicaments : céphalosporines, pénicillines, AINS 

Antécédents familiaux : splénectomie, déficit en G6PD 

Infectieux : état fébrile, voyage en zone endémique de malaria 

Hémolyse 

Habitudes alimentaires, grande consommation de thé 

Antécédents de chirurgie bariatrique 
Maladies de malabsorption intestinale 
Habitudes alimentaires (géophagie, pagophagie) 

Carentiel 

Ethnie/Origine du patient : bassin méditerranéen, Moyen-Orient, 

Afrique sub-saharienne, Asie du Sud-Est 

Antécédents familiaux 

Hémoglobinopathie 

Anamnèse médicamenteuse, y compris chimiothérapie 

Consommation chronique de toxiques (alcool, …) 
Antécédents de néoplasie 

Atteinte médullaire 
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EXAMEN CLINIQUE 
 

Eléments de l’examen clinique Etiologie 

Ictère, pétéchies, hématomes 
Hémolyse y compris microangiopathies 

Hépatopathie 

Glossite  

Troubles cutanés et des phanères 

Membrane post-cricoïdienne (syndrome de Plummer-

Vinson) 

Carence martiale 

Glossite 

Vaginite 
Neuropathie, troubles cognitifs 

Déficit en vitamine B12 

Splénomégalie 

Hémolyse 

Hémopathies malignes 
Maladies de surcharge 
Parasitose 

Douleurs osseuses 
Néoplasie 
Anémie falciforme 
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2022 
 

LES POINTS À RETENIR 

 

• L’asthme est une maladie chronique, d’expression clinique très variable dans le temps, qui nécessite un 
enseignement thérapeutique et l’établissement d’un plan d’action personnalisé. 

• La crise d’asthme est potentiellement mortelle et nécessite une prise en charge rapide. 

• Il est actuellement recommandé d’utiliser en première ligne l’association corticoïdes inhalés (CSI) + beta-
agonistes de longue durée d’action (LABA,formotérol), comme traitement de fond et des exacerbations 
(Global Initiative for Asthma, GINA 2021). 

• Les CSI ont été démontrés plus efficaces que les beta-agonistes de courte durée d’action (SABA) comme 
alternative en monothérapie du traitement  de fond. 

• L’utilisation de SABA seule est actuellement déconseillée comme traitement de fond et des exacerbations, 
car elle augmente le risque d’exacerbations sévères et de décès liés aux exacerbations. 

• Les LABA sont formellement contre-indiqués en monothérapie de l’asthme. 

• Le choix du traitement doit tenir compte des préférences du patient concernant le mode d’administration. 

• La posologie du traitement doit être adaptée pour aboutir au traitement le plus faiblement dosé nécessaire 
pour obtenir le meilleur contrôle des symptômes et des exacerbations («step-up» et «step-down»). 

• La non-observance est une cause fréquente d’échec du traitement. 

 

 

 

 

 

 

 

Article résumant les nouveautés de la stratégie 

Doi: 10.53738/REVMED.2022.18.797.1788 

https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2022/revue-medicale-suisse-797/changement-majeur-dans-la-prise-en-charge-de-l-asthme
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Algorithme tiré de la Revue Médicale Suisse, Numéro Service de Médecine de Premier Recours, N 797 

 

ALGORITHME  

TRAITEMENT  

DE L’ASTHME AIGU 
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ALGORITHME TRAITEMENT CHRONIQUE DE L’ASTHME  

 
Approche par paliers pour le traitement au long cours1 

Schéma alternatif selon Global Initiative for Asthma GINA en Annexe 1  

 

 

  

Algorithme tiré de la Revue Médicale Suisse, Numéro Service de Médecine de Premier Recours,  N 797 
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ASTHME 
 

1. INTRODUCTION 

L’asthme est une maladie fréquente avec une prévalence variable d’un pays à l’autre et une tendance globale à 
l’augmentation. Environ 300 millions de personnes dans le monde souffrent d’asthme.1 En Suisse, la prévalence 
est d’environ 7%. 

 

2. DEFINITION / CLASSIFICATION 

L'asthme est caractérisé par une hyperréactivité de l'arbre bronchique à divers stimuli, conduisant à une 
inflammation chronique des voies aériennes avec notamment une réponse anormale des muscles lisses 
respiratoires conduisant au bronchospasme. Les symptômes, les signes cliniques et le syndrome obstructif sont 
classiquement variables dans le temps. L'obstruction bronchique est améliorée par les bronchodilatateurs et les 
corticostéroïdes inhalés. 

L’asthme est une maladie hétérogène et plusieurs phénotypes ont été identifiés. 

La classification de l’asthme en général est déterminée par une évaluation clinique actuelle, notamment les 
symptômes signalés par le patient et la mesure de la fonction pulmonaire ainsi que le risque des éventuelles 
exacerbations futures. 

Néanmoins, il existe des nombreuses classifications de l’asthme et différents consensus sur la prise en charge 
de l’asthme, en particulier : internationale, européennes, américaines, japonais, britannique, qui sont mis à jour 
régulièrement. Ce document a été inspiré de manière prédominante par les nouvelles guidelines internationales, 
Global Initiative for Asthma GINA de 20211. 

 

3. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

L’asthme est caractérisé par une évolution fluctuante avec des périodes sans symptôme et des épisodes 
d’exacerbation. 

3.1 ANAMNÈSE 
Les symptômes caractéristiques de l’asthme sont la dyspnée, la toux, la respiration sifflante et l’oppression 
thoracique non douloureuse ; ces symptômes sont aggravés la nuit et peuvent réveiller le patient ; ils sont 
intermittents et souvent déclenchés par certains facteurs tels que l’exercice, le froid, l’exposition à des allergènes 
u une infection virale, le rire, divers irritants comme les gaz d’échappements, les changements de la météo. 
Rechercher une variabilité saisonnière selon les allergènes impliqués et des antécédents personnels ou familiaux 
d’asthme et d’atopie. Une amélioration des symptômes durant les jours de congé ou les vacances peut orienter 
vers un asthme occupationnel.  

Préciser les événements antérieurs liés à un asthme : consultations aux urgences, séjour aux soins intensifs, 
intubation. 

Comorbidités importantes : maladie pulmonaire, cardiaque, diabète, tabagisme, troubles psychiatriques. 

Pour le suivi de l’asthme, l’utilisation de l’Asthma Control Test (ACT) est recommandée. Il s’agit d’un outil validé 
de mesure du contrôle de l’asthme durant les 4 semaines précédant la consultation 
(https://www.asthmacontroltest.com/fr-fr/welcome/ ) 

3.2 EXAMEN CLINIQUE 

Sibilances (ne sont pas le reflet de la sévérité de l’asthme), et lors d’une crise : tachypnée, tachycardie, expirium 
prolongé, utilisation des muscles accessoires, pouls paradoxal. Lors d’une crise sévère, abaissement de la 
saturation en oxygène, trouble de l’état de conscience, fatigue puis silence auscultatoire. 

3.3 FACTEURS DE RISQUE 

● Age : L’asthme peut survenir à tout âge, mais 70% des diagnostics sont posés avant l’âge de 7 ans. 

● Rhinite allergique ou non allergique, exposition à la fumée (active ou passive) notamment dans l’enfance, 
expositions professionnelles, certains médicaments (betabloquants non sélectifs, Aspirine, AINS). 

● L’obésité : association épidémiologique entre obésité et asthme. L’obésité est également associée à un 
asthme plus sévère et plus difficile à traiter. Une perte pondérale permet souvent une amélioration du 
contrôle de l’asthme. 

  

https://www.asthmacontroltest.com/fr-fr/welcome/
https://www.asthmacontroltest.com/fr-fr/welcome/
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4. DIAGNOSTIC 

Le diagnostic différentiel de l’asthme inclut les pathologies suivantes : 

● BPCO 

● Mucoviscidose, bronchiectasies, bronchiolites 

● Rhino-sinusite 

● Reflux gastro-œsophagien 

● Toux post-infectieuse ; toux médicamenteuse (IEC) 

● Insuffisance cardiaque 

● Dysfonction des cordes vocales 

● Hyperventilation 

● Attaque de panique 

● Inhalation de corps étranger 

● Tumeur 

● Embolie pulmonaire 

 

4.1 EXAMENS PARA CLINIQUES 

Les manifestations cliniques étant peu spécifiques, il est nécessaire de documenter la présence d’un syndrome 
obstructif variable et réversible. Il est essentiel que le diagnostic repose sur un test fonctionnel. 

● ÉPREUVES FONCTIONNELLES RESPIRATOIRES 

• La spirométrie (fonctions pulmonaires simples) est la pierre angulaire du diagnostic, et nécessaire 
pour le diagnostic initial. Elle permet de mettre en évidence un syndrome obstructif (rapport 
VEMS/CVF<70%) et de caractériser sa sévérité et sa réversibilité en documentant ses valeurs de 
base. Une réversibilité de > 12% du VEMS (min. 200 ml) est considérée significative. Elle peut être 
réalisée dans un cabinet de généraliste en ville ou chez le pneumologue. Il est important de savoir 
qu’une spirométrie normale n’exclut pas un asthme. 

• Débit de pointe (DEP) : mesure simple et économique, néanmoins peu sensible. Une valeur 
théorique est calculée selon le sexe, l’âge et la taille mais la meilleure valeur personnelle devrait être 
déterminée en demandant au patient de relever la meilleure de 3 valeurs consécutives 2x/j (matin et 
soir) pendant 2 semaines. La variabilité diurne du DEP peut être évaluée de la manière suivante 

(GINA 2021) :1 

      A partir de 2 valeurs prises sur une journée, calculer : 

[DEPmax– DEPmin] x 100 

DEPmoyen 

      Puis faire la moyenne de cette valeur calculée pour chaque jour sur 1-2 semaines. 

Une variabilité diurne du DEP >10% est considérée significative. Par ailleurs, une réversibilité avec 
un gain de >20% (min. 60 L/min) du DEP sur une mesure faite après la prise d’un bronchodilatateur 
est également significative. 

Un même patient devrait utiliser un seul type d’appareil pour la mesure du DEP, étant donné la 
variabilité des résultats entre les différents appareils. 

Dans les faits, cette manière de faire est cependant peu pratique ou réalisable dans un setting 
ambulatoire. 

• Test de provocation à la métacholine: test sensible à demander en présence d’une  clinique 
douteuse avec une spirométrie non concluante. Très utile pour le diagnostic du «cough variant 
asthma».NB: un test à la métacholine peut être positif en cas de rhinite atopique  sans asthme, de 
BPCO ou d’autres affections pulmonaires ; un test négatif n’exclut pas un asthme en particulier 
lorsque le patient est asymptomatique ou pauci-symptomatique. 

• Test au NO exhalé : une inflammation chronique augmente le NO exhalé (CAVE : le café, l’alcool et 
le tabac diminuent le NO et ne doivent pas être consommés avant le test). 
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● BILAN ALLERGOLOGIQUE 

Dans le cadre de l’asthme, le bilan de dépistage doit comprendre : 

• Une anamnèse détaillée, qui permettra de compléter si nécessaire et selon la probabilité 
anamnestique (tests cutanés, IgE totaux en cas de rhinite et d’allergie aux acariens) 

• Phadiatop (permet de tester la sensibilisation à un pool d’une vingtaine de pneumallergènes) 

• Une évaluation allergologique lors du bilan initial est à discuter au cas par cas selon les éléments ci-
dessus. 

● BILAN ORL   

En raison du concept «United airways», une évaluation ORL est utile en cas de symptômes 
accompagnants (rhino-sinusite, hyposmie…). 

● TESTS BIOLOGIQUES 

● Non nécessaires en cas d’asthme léger 

● Pour l’asthme sévère, éosinophiles ; discuter avec le spécialiste des précipitines aspergillaires 
(ABPA), ANCA (vasculite de Churg-Strauss). 

● RADIOLOGIE 

• Rx thorax : souvent normale mais permet d’écarter un diagnostic alternatif en cas de doute ou de 
non-réponse au traitement 

• CT scan thoracique (bronchiectasies, diagnostic alternatif) en cas d’asthme sévère ou d’une réponse 
insatisfaisante au traitement. 
 

5. PRISE EN CHARGE DE L’ASTHME AU LONG COURS 

5.1 PRISE EN CHARGE MÉDICAMENTEUSE 
Selon les nouvelles guidelines de GINA, il a été démontré qu’un traitement par SABA n’est plus indiqué dans la 
prise en charge chronique de l’asthme car il y a un risque plus élevé d’exacerbations et de mortalité lié aux 
exacerbations. 
Le traitement de choix de l’asthme est actuellement l’association de corticoïdes inhalés et formotérol comme 
traitement de fond et comme traitement de réserve, même pour l’asthme léger. Néanmoins  pour ceux qui 
souhaitent à tout prix rester avec un traitement de SABA en réserve, GINA propose un schéma pour le traitement 
alternatif, tout en sachant néanmoins que ce dernier il est moins efficace et qu’il doit être considéré chez des 
patients sélectionnés.  
Le choix du formotérol comme LABA en association aux corticoïdes est dû non seulement au fait que nombreuses 
études ont été effectués avec l’utilisation de cette molécule, permettant d’en attester son efficacité et sa bonne 
tolérance, mais plus important, il a été démontré que le formotérol a à la fois une action rapide et une action 
prolongée, permettant d’intervenir comme traitement de secours et comme traitement de fond au même temps9-

10. 
Le choix du traitement initial et de sa posologie dépend du degré de sévérité des symptômes et de la présence 
ou non de facteurs de risque d’exacerbation (Algorithme 2). 

Le traitement doit être régulièrement adapté par paliers selon le principe du « step up » à 2 semaines et du « step 
down » à 3 mois. 

Les objectifs du traitement sont le bon contrôle des symptômes (tableau 1) et la diminution du risque 
d’exacerbation et d’évolution vers une obstruction fixée, tout en limitant les effets secondaires médicamenteux.  

Sur les 
4 dernières semaines 

Contrôlé 
(Tous les critères 

présents) 

Partiellement contrôlé (1-2 critères présents) 
ou 

Non contrôlé (≥3critères présents) 

Symptômes diurnes ≤2 x/semaine >2 x/semaine 

Limitation des activités Aucune Toute limitation 

Symptômes nocturnes Aucun Tout symptôme nocturne 

Traitement de secours ≤2 x/semaine >2 x/semaine 
 

Tableau 1: Critères de contrôle des symptômes de l’asthme(GINA 2021).1  
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La sévérité de l’asthme est définie rétrospectivement, en fonction du traitement le plus bas nécessaire pour obtenir 
le meilleur contrôle des symptômes et des exacerbations. Les paliers 1 et 2 correspondent à un asthme léger, le 
palier 3 à un asthme modéré et les paliers 4 et 5 à un asthme sévère.  

Il faut faire la différence entre un asthme difficile à contrôler et un asthme sévère car souvent les paliers 4 et 5 ne 
sont pas forcément liés à une maladie grave, mais à un mauvais contrôle de l’asthme en raison de plusieurs 
cofacteurs. C’est pour cela que la prise en charge non pharmacologique a une importance capitale dans la prise 
en charge de l’asthme. 

Molécule Dose quotidienne 

faible 

Dose quotidienne 
intermédiaire 

Dose quotidienne 
forte 

Béclométasone 200-500 ug/j 500-1000 ug/j > 1000 ug/j 

Budénoside 200-400 ug/j 400-800 ug/j >800 ug/j 

Fluticasonefuroate 100 ug/j 100 ug/j 200 ug/j 

Fluticasone 
propionate 

100-250 ug/j 250-500 ug/j >500 ug/j 

Mometasone 200-400 ug/j 200-400 ug/j >400 ug/j 
 

Tableau 2 : Proposition de dosage des corticostéroïdes inhalés (GINA 2021).1 

5.1.1. TRAITEMENTS MÉDICAMENTEUX DISPONIBLES1,11,12,13 

Corticostéroïdes inhalés (CSI) 

Agissent sur la composante inflammatoire en diminuant par ailleurs l’œdème et l’hypersécrétion bronchique. 
Premier choix pour le traitement de fond de l’asthme. 

Effets secondaires locaux : dysphonie, candidose buccale. 

Beta2-agonistes inhalés de longue durée d’action (LABA)  

Leur durée d’action est de 10-12 heures. Ils ne doivent en aucun cas être utilisés en monothérapie de l’asthme.14,15 

Beta2-agonistes inhalés à courte durée d’action (SABA) 

Leur durée d’action est de 4-6 heures. Ils sont actuellement déconseillés car une excessive utilisation détermine 
la réduction des récepteurs Beta2 et la réduction de la réponse, avec augmentation du risque d’exacerbations 
graves et de la mortalité. 1,16-18 

Plusieurs médicaments utilisés par le passé ne sont désormais quasiment plus utilisés en raison d’une moindre 
efficacité et d’une marge thérapeutique étroite : théophylline, cromoglycate et tiotropium  

5.1.2. TRAITEMENT À CONSIDÉRER UNIQUEMENT SUITE À UNE RECOMMANDATION D’UN SPÉCIALISTE EN PNEUMOLOGIE : 

Azithromycine 
L’azithromycine peut réduire les exacerbations chez un nombre sélectionnés de patients, il n’est pas raisonnable 
d’utiliser chez tous les patients car risque d’augmentation des résistances. Avant la prescription, il faut rechercher 
une mycobactérie atypique dans les expectorations et contrôler l’ECG pour la recherche d’un QT long (avant et  
mois après le début du traitement).  

Anti-leucotriènes  

Les anti-leucotriènes peuvent réduire la bronchoconstriction et l’hypersécrétion bronchique, mais ont été 
associés à des importants effets indésirables sur le SNC. L’introduction de ce traitement doit être soigneusement 
évaluée par le spécialiste.  

Biothérapies 

Il d’agit de plusieurs médicaments qui agissent en réduisant l’éosinophilie et permettent de réduire la 
dépendance aux corticoïdes chez un certains patients sélectionnés. (cf. annexe 2) 
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5.2 PRISE EN CHARGE NON MEDICAMENTEUSE 
A chaque consultation le médecin de ville doit effectuer un contrôle des facteurs d’exacerbation de la maladie et 
doit s’assurer de la bonne prise des traitements :  

● S’assurer de l’observance du traitement 

● Vérifier de la technique d’inhalation 

• L’enseignement correct est du ressort du médecin de premier recours, pas d’un infirmier spécialisé 
ou d’un pharmacien 

• Des vidéos sont disponibles sur :  
https://www.liguepulmonaire.ch/fr/maladies-et-consequences/asthme/inhaler-correctement.html 

● Encourager l’arrêt du tabac 

● Encourager la perte de poids pour les personnes obèses 

● Renforcer l’éducation du patient 

• Plan d’action personnalisé en responsabilisant le patient sur sa prise en charge au  long cours selon 
l’évolution des symptômes (un plan d’action de l’asthme peut être commandé auprès de la ligue 
pulmonaire suisse : www. lung.ch). 

● Connaissance des symptômes d’exacerbation  
(Asthma Control Test, https://www.asthmacontroltest.com/fr-fr/welcome/)  

● Contrôler les facteurs de décompensation 

• Vaccination (grippe 1x/an), vaccination SARS-CoV-2 selon les recommandations en vigueur. 

• Exposition aux allergènes, irritants respiratoires (fumée, air froid, air sec), contrôle des co-morbidités 
(BPCO, RGO, obésité, SAOS, rhino-sinusite, dépression, anxiété). 

• Mesures d’éviction : animaux domestiques si allergie confirmée, mesures anti-acariens (tapis, 
rideaux, literie, nettoyage, housses anti-acariens, …) 

 

6. PRISE EN CHARGE DE L’EXACERBATION ASTHMATIQUE (ALGORITHME 1) 

Le plus fréquemment, l’aggravation est insidieuse : installation progressive de la dyspnée et exacerbation des 
autres symptômes de l’asthme (toux, sifflement respiratoire, limitation des activités quotidiennes), une rhino-
conjonctivite pouvant être associée. 

La prise en charge est résumée dans l’algorithme 1. 

L’évaluation rapide de la sévérité de l’exacerbation est essentielle et repose sur des critères précis. En effet ce 
sont les critères cliniques simples et rapides à déterminer, ainsi que la mesure du débit expiratoire de pointe (peak 
flow), si l’état clinique du patient le permet, qui vont guider la suite de prise en charge (cabinet ou centre 
d’urgences). 

Elle repose sur l’évaluation de signes de gravité : 

• Évaluation standard ABC (airway-breathing-circulation) 

• Fréquence respiratoire (FR) <20/min 

• Saturation 

• Capacité à terminer les phrases 

• Peak-flow >75% 

En l’absence de signe de gravité, on parle d’exacerbation asthmatique non sévère, dont la prise en charge est 
compatible avec le cabinet de premier recours, et en présence d’un ou plusieurs signes de gravité, d’exacerbation 
asthmatique sévère, dont la prise en charge nécessite d’avoir lieu dans un centre d’urgences ou un hôpital – ou 
à défaut, d’un cabinet équipé d’aérosols et en capacité de surveiller le patient pendant plusieurs heures. 

6.1. EXACERBATION ASTHMATIQUE NON SÉVÈRE 
En l’absence de signe de gravité, on parle d’exacerbation asthmatique non sévère. 
La prise en charge repose alors sur : 

• La majoration du traitement inhalé de CSI-LABA 

• La vérification de l’absence de facteur de risque de mauvais pronostic (tableau 3), motivant de considérer 
une admission en milieu hospitalier 

• Un retour à domicile avec l’élaboration d’un plan d’action comprenant 

• Une réévaluation par le médecin traitant à 2 à 4 jours 

https://www.liguepulmonaire.ch/fr/maladies-et-consequences/asthme/inhaler-correctement.html
https://www.asthmacontroltest.com/fr-fr/welcome/).
https://www.asthmacontroltest.com/fr-fr/welcome/).
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• La connaissance des drapeaux rouges devant amener à reconsulter dans l’intervalle 
• En l’absence d’amélioration, des glucocorticoïdes systémiques pendant 5 jours peuvent être 

prescrits 

6.2. EXACERBATION ASTHMATIQUE SÉVÈRE 
En présence d’au moins signe de gravité, on parle alors d’exacerbation asthmatique sévère – ou d’asthme aigu. 
Selon ces critères d’évaluation, l’asthme aigu peut être classé en trois degrés de sévérité : léger, modéré et sévère 
(tableau 1). Néanmoins la stratégie internationale GINA 2021 ne fait plus la différence entre prise en charge de 
l’asthme aigu modéré et léger car ce dernier a également un risque de mauvaise évolution, d’où une classification 
simplifiée pour la prise ne charge entre asthme aigu non sévère et sévère. Tout asthme aigu devrait être adressé 
à un centre hospitalier en urgence.  Un asthme non sévère peut être géré au cabinet si le médecin a les 
disponibilités nécessaires et peut assurer la surveillance nécessaire pour attester d’une bonne réponse au 
traitement. 

Asthme aigu non sévère 
(Léger et 

Modéré) 

≥ 1 des points suivants : 

• Capacité de terminer ses phrases 

• Absence d’agitation 

• Préfère rester assis que couché 

• Pas d’utilisation de muscles accessoires 

• FR 20-30/’ 

• FC 100-120 /’ 

• SpO2 90-95 % 

• PF>50% 

Asthme aigu 

Sévère (AAS) 

≥ 1 des points suivants : 

• Incapacité à faire une phrase en une respiration 

• Agitation 

• Assis penché vers l’avant 

• Utilisation de muscles accessoires 

• FR ≥30 /’ 

• FC ≥120 /’ 

• SpO2<90 % 

• PF≤ 50% 
 

Tableau 3 : Evaluation de la sévérité de l’asthme aigu. 
Peak flow (PF): prendre en compte le pourcentage de la meilleure valeur personnelle lorsque cette valeur est connue. Dans 
le cas contraire, utiliser la valeur prédite. 
FR : fréquence respiratoire ; FC : fréquence cardiaque ; SpO2 : saturation d’oxygène. 

Facteurs psychosociaux, 
médicaux 

Facteurs liés à une prise en 
charge inadéquate de 
l’asthme 

Critères d’asthme sévère chronique 

Non observance  

Rdvs manqués 

Déni  

Difficultés d’apprentissage 

Méconnaissance de la 
maladie, de l’attitude en cas de 
crise, de l’usage du PF 

Antécédent de séjour aux Soins intensifs 
pour asthme,  

Hospitalisation pour asthme dans l’année 

Consultations répétées aux urgences. 

Difficulté d’accès aux soins 
(absence de médecin traitant) 

Absence de plan d’action ≥3 classes de médication pour l’asthme 
chronique, Détérioration malgré un 
traitement bien conduit 

Maladie psychiatrique, 
alcoolisme, toxicomanie, abus 
de psychotropes, sortie de 
l’hôpital contre avis médical 

Absence de corticostéroïde 
inhalé,  

Utilisation inadéquate des B2-
mimétiques 

Utilisation importante de B2-mimétiques  

(>2 emballages/mois) 

Problème de revenu, emploi, 
stress domestique, isolement 
social. 

Crainte des corticostéroïdes Utilisation au long cours de 
corticostéroïdes per os 

Obésité   
 

Tableau 4 : Facteurs de risque de mauvaise évolution, justifiant de considérer une admission en milieu 
hospitalier.3 PF : peak flow 
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Considérer une hospitalisation également en présence de symptômes significatifs persistants malgré le 

traitement, de présentation la nuit ou de grossesse et en cas de PF initial <25%.2 

6.2.1. TRAITEMENT DE L’ASTHME AIGU 1,3,4 (Algorithme 1) 

• Oxygène: viser une saturation ≥ 93-95%. 

• Bronchodilatateurs de courte durée d’action : Beta2-agonistes inhalés, mêlés à des 
anticholinergiques  

Par example : 

- Salbutamol 5mg et ipratropium 0.5mg 

- CAVE : les préparations commerciales (ex Dospir®, Ipramol®) ne contiennent que 2.5mg 
de salbutamol ; il est nécessaire de les enrichir avec 2.5mg de salbutamol supplémentaires 
(en général sous forme de gouttes) 

- Répéter au besoin toutes les 15-20 minutes 

• Glucocorticoïdes par voie systémique (CCS) 

- Prednisone 50mg per os 

- Pas de nécessité d’un traitement iv (ex méthylprednisolone 250mg), car ni plus rapide ni 
plus efficace ; seul intérêt = si incapacité à prendre un traitement per os 

• Sulfate de magnésium  

Au vu du peu d’évidences, la liberté d’en administrer ou non est laissée au clinicien : 1,2 à 2 g IV à 
passer en 20 minutes en dose unique, à discuter en cas d’asthme aigu sévère. 

6.2.2. TRAITEMENT NON-RECOMMANDÉ 

• Théophylline et aminophylline 

• Les antagonistes de récepteurs leucotriène  

• Antibiotiques, sauf en cas d’infection 

• Ventilation non invasive : à discuter ua cas par cas, mais ne doit en tout cas pas repousser la 
décision d’intubation orotrachéale 

• Sédatifs : Une sédation doit être strictement évitée en raison d’effet respiro-dépressif de 
médicaments anxiolytiques et hypnotiques7. 

6.2.3. INVESTIGATIONS 

• Laboratoire (FSC, électrolytes) : en cas de crise sévère ou grave ; dans les degrés de sévérité plus 
légers, lorsque la situation clinique l’indique. 

• Gazométrie :2en cas de saturation en oxygène <92% ou lors d’asthme aigu grave. 

• RX thorax :2 en cas de suspicion de pneumothorax, de pneumo-médiastin ou d’infiltrat ; lors d’échec 
du traitement ; lors d’asthme aigu grave. 

 
En cas d’asthme aigu non sévère avec une bonne réponse au traitement initial (PF >75 %), un retour à domicile 
précoce peut être envisagé après une surveillance d’au moins 2 heures. La situation est considérée stable en 
cas de réponse soutenue 60 minutes après le dernier traitement administré. 

 
6.2.4. ORGANISATION DU RETOUR À DOMICILE. 

• Vérifier la technique d’inhalation  

• Discuter les causes de la décompensation avec le patient. 

• Explorer le degré d’acceptation de la maladie et de sa prise en charge. 

• Prescrire le traitement approprié : 

o CSI + LABA en doses majorées 

o Prednisone 50mg/J minimum 5 jours 

• Prévoir un rendez-vous de contrôle à 2-5 jours (médecin traitant) afin de réévaluer la durée du 
traitement per os  
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7. ASTHME ET GROSSESSE40. 

Chez un tiers des femmes enceintes les symptômes de l’asthme s’aggravent pendant la grossesse. Les 
exacerbations semblent être plus fréquentes dans le deuxième trimestre de grossesse. Les exacerbations 
peuvent être liées à des changements hormonaux ou à l’arrêt du traitement pendant la grossesse. 

 

La tendance est à diminuer le traitement, mais l’asthme mal contrôlé peut dangereux pour la mère (risque 
augmenté de pré-éclampsie) et le nouveau-né (naissance prématurée, faible poids et augmentation de la mortalité 
à la naissance). 

Pour cette raison il est important de maintenir le traitement de l’asthme pendant la grossesse.  

En cas de crise aiguë, afin d’éviter le risque d’hypoxie du fœtus, il faut rapidement et efficacement traiter la crise. 
On préconise l’utilisation de SABA et oxygène en première ligne. Il peut être ajouté un traitement de SAMA et 
corticoïdes systémiques au besoin. (41) 

 

8. ASTHME ET COVID-19 

En 2020, de nombreux pays ont observé une réduction des exacerbations de l’asthme et des infections des voies 
respiratoires. Les causes ne sont pas exactement connues, mais elles peuvent être attribuées au respect de 
gestes barrières dans le cadre de la pandémie actuelle de COVID-19, qui ont réduit l’incidence d’autres infections 
respiratoires, y compris la grippe. 

Les patientes souffrant d'asthme ne semblaient pas présenter un risque accru de contracter l’infection à SARS-
CoV-2. Plusieurs études récentes démontrent en effet que les personnes atteintes d’asthme bien contrôlé ne 
courent pas un risque accru de décès lié à l’infection à SARS- CoV-2.43,44  

Par ailleurs, il y a un bénéfice à l’utilisation des CSI chez les patients infectés par le virus SARS-CoV-2, notamment 
sur l’amélioration du temps de récupération, la réduction des admissions à l’hôpital et possiblement la mortalité. 
45,46,47 

Il ne faut donc pas interrompre le traitement en cas d’infection aiguë à SARS-CoV-2. 

Finalement, en cas d’exacerbation asthmatique sévère chez un patient avec une infection à SARS-CoV-2 
suspectée ou confirmée, il est possible d’utiliser, pour l’administration de bronchodilatateurs à courte durée 
d’action, une chambre d’inhalation plutôt qu’un nébulisateur, afin de diminuer les risques de propagation. 
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ANNEXE 1 

 

ALGORITHME AVEC TRAITEMENT ALTERNATIF POUR L’ASTHME 
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ANNEXE 2 

 

MÉDICAMENTS BIOLOGIQUES ACTUELLEMENT À DISPOSITION 

Anti-leucotriènes25-27 

Diminuent la bronchoconstriction et l’hypersécrétion bronchique. Ils sont moins efficaces que les CSI. Ils peuvent 
être ajoutés au traitement de CSI + Formotérol en cas d’asthme mal contrôlé et quelques études montrent un 
effet favorable sur les fonctions pulmonaires et les symptômes de l’asthme aigu.   L’utilisation d’anti-leucotriènes 
a été liée à des effets indésirables sur le système nerveux central, comme des états dépressifs, confusion, 
irritabilité, troubles du sommeil et la FDA a émis une alerte quant à son utilisation. 

L’introduction de ce traitement doit être soigneusement évaluée par le spécialiste.  

 

Omalizumab28, 29 

Anticorps anti-IgE que l’on peut proposer en cas d’asthme allergique avec un taux d’IgE élevé (300-700 UI/ml) 
après avis spécialisé, particulièrement chez les patients nécessitant une corticothérapie systémique au long cours 
pour le contrôle de leur asthme. 

 

Mepolizumab30, 31  et Reslizumab  32,33 

Anticorps anti-IL5 peuvent être proposés après consultation spécialisée selon le nombre de récidives par année 
et le taux d’éosinophiles dans le sang. Le mepolizumab peut également être utilisé en cas de polyangéïte  
granulomateuse 

 

Benralizumab34 

Anticorps anti-IL5R-alpha, il lie le récepteur IL5-alpha et détermine l’apoptose de l’éosinophile. Peut être proposés 
après consultation spécialisée selon le nombre de récidives par année et le taux d’éosinophiles dans le sang.  

 

Dupilumab35,36 

Anticorps anti -IL4R alpha. Peut-être proposé par le spécialiste selon le nombre d’exacerbations par année, la 
nécessité d’avoir un traitement au long cours par corticoïdes systémiques et selon le taux sanguin d’éosinophiles 
et de FeNO. 
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ANNEXE 3 

 

MOLÉCULES, DOSAGES ET POSOLOGIES DISPONIBLES DANS L’ASTHME 

Classe 
thérapeutique 

DCI Marques et conditionnement 

LABA/combi 
Fluticasone/ 

salmétérol 

Sérétide® 

-Nébuliseur-doseur: 50/25, 125/25, 250/25 (120 doses) 

-Diskus : 100/25, 250/25, 500/25 (60 doses) 

Budesonide/ 

formotérol 

Symbicort®Turbuhaler 100/6 (60 et 120 doses), 200/6(60 doses 
et 120 doses), 400/12(60 doses) 

Vannair®100/6 et 200/6 (120 doses) 

Fluticasone/ 

formotérol 

Flutiform® Aérosol-doseur 50/5ug, 125/5ug, 250/10ug (120 
doses) 

Fluticasone/ 

vilantérol 
Relvar®Elliptainhalateur à poudre92/22ug, 184/22ug (30doses) 

SABA: 

short-acting 
beta2-agonist 

Salbutamol en R 

Ventolin® 

-Nébuliseur-doseur 100ug(200 doses) 

-Diskus 200ug (60 doses) 

-Ventolin sol prête à l’emploi 1250ug (60 doses) 

Salamol® 100 Autohaler® (200 doses) 

SalbuOrion®Easyhaler 100ug et 200ug (200 doses) 

Terbutaline en R Bricanyl®turbuhaler 500ug (200 doses) 

SABA/combi Salbutamol/ 

ipratropium 

Dospir®aérosols 2500/500ug (60 doses) 

IpramolSteri-Nebs® 2500/500ug (60 doses) 

Fénotérol/ 

ipratropium 
Berodual®50/20ug (200 doses) 

LABA: 

long-
actingbeta2-

agonist 

Salmétérol 

Serevent® 

-Nébuliseur-doseur25ug (120 doses) 

-Diskus 50ug (60 doses) 

Formotérol 

Foradil® 

-CapsuledepoudreàinhaleravecForadilAerolizer 12ug (60 doses) 

-Aéro-doseur12ug (100 doses) 

Oxis®turbuhaler 6ug et 12ug (60 doses) 
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Glucocorticoïdes 

Inhalés 

Fluticasone 

Axotide® 

-Nébuliseur-doseur50, 125, 250ug (120 doses) 

-Diskus 100, 250, 500ug (60 doses) 

Arnuity®Ellipta90 (100ug/dose, 30 doses) et 182 (200ug/dose, 
30doses) 

Budésonide 

Pulmicort® 

-Nébuliseur-doseur200ug (120 doses) 

-Turbuhaler 100ug et 200ug (200 doses) et 400ug (50 doses) 

Miflonide®200uget400ug(60doses)avecMiflonideAerolizer 

Budénid®Steri-Neb®0.5 et 1mg (20 et 60 doses) 

Ciclésonide Alvesco®aéro-doseur80ug, 160ug(120doses) 

Béclométasone 
Qvar®50/100ug Autohaler 50ug et 100ug (100 et 200 doses) 

Beclo Orion Easyhaler®200ug (200 doses) 

Anticorps 

monoclonal 
humanisé  

(anti-IgE) 

Omalizumab Xolair 75 mg ,150 mg sol injectable 

 

 

Mépolizumab 

 

NUCALA 100 mg/ml  sol injectable (stylo ou seringue pre-remplie) 

 
Reslizumab 

 

 

CINQAERO 25 mg/2.5ml sol injectable (stylo ou seringue pre-
remplie) 

 

 Benralizumab FASENRA 30 mg sol injectable  (stylo ou seringue pre-remplie) 

 Dupilumab 
Dupixent sol inj 200 mg/1.14ml et 300 mg/2ml  seringue 
préremplie;200 mg/1.14 ml stylo préremplie 

 

  

https://compendium.ch/fr/register/atc/R03DX09
https://compendium.ch/fr/product/1439676-nucala-sol-inj-100-mg-ml-seringue-preremplie
https://compendium.ch/fr/register/atc/R03DX08
https://compendium.ch/fr/product/1385120-fasenra-sol-inj-30-mg
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2022 
 
LES POINTS À RETENIR 
 

• La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie fréquente, sous-
diagnostiquée et que l’on peut prévenir et traiter : il faut y penser en présence de dyspnée, de toux 
chronique, d’exposition au tabac ou à des particules nuisibles. 

• La spirométrie est requise pour le diagnostic de BPCO, qui se caractérise par un trouble ventilatoire 
obstructif non-réversible ou partiellement réversible après bronchodilatation. 

• L’évaluation de la BPCO se base sur la sévérité de l’obstruction (Volume Expiratoire Maximal par 
Seconde VEMS) avec le grade GOLD 1 à 4 et sur les symptômes et le risque d’exacerbations avec le 
groupe GOLD A à D. 

• L’arrêt du tabac reste la mesure thérapeutique la plus efficace et la seule avec l’oxygénothérapie à 
réduire la mortalité. 

• Le traitement médicamenteux améliore les symptômes, le VEMS transitoirement, la qualité de vie, et 
diminue le risque d’hospitalisation et d’exacerbations, mais ne permet pas de réduire le déclin des 
fonctions pulmonaires. 

• Une substitution adéquate en vitamine D pourrait réduire jusqu’à 50% la fréquence des exacerbations. 

• La réhabilitation pulmonaire améliore les symptômes, la qualité de vie et l’autonomie des patient-e-s. 
Elle a aussi démontré son efficacité sur de nombreux critères de jugements dont la qualité de vie et la 
mortalité, notamment lorsqu’elle est réalisée après une hospitalisation pour BPCO. 

• Le recours au pneumologue est recommandé en cas de : diagnostic avant 40 ans, ≥ 2 exacerbations 
par an malgré traitement médical optimal, BPCO sévère ou rapidement progressive, symptômes mal 
expliqués par le VEMS en présence de bronchiectasies ou de suspicion d’hypertension pulmonaire, 
nécessité d’une oxygénothérapie et projet de transplantation pulmonaire.   

• Au vu des nombreuses interventions nécessaires, la collaboration interprofessionnelle et 
interdisciplinaire (entre médecins traitants, pneumologues, physiothérapeutes, infirmières, etc.) est 
cruciale pour améliorer le suivi. 

 

Article résumant les nouveautés de la stratégie 

Doi: 10.53738/REVMED.2022.18.797.1792  

https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2022/revue-medicale-suisse-797/bpco-recommandations-pour-les-medecins-de-premiers-recours
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ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE D'UNE BPCO 
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ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE D'UNE EXACERBATION DE BPCO 
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BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE 

Cette stratégie est largement inspirée des recommandations de la Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 
Disease (GOLD) [1]. Il s’agit d’un guide américain qui existe depuis 1997 pour le diagnostic, le traitement et la 
prévention de la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO). 

 

1. INTRODUCTION 

La BPCO représente la troisième cause de mortalité dans le monde [2]. On évalue son taux de mortalité à 
42/100'000 par an, correspondant à 4.7% de toute cause de décès [3]. Sa prévalence est souvent sous-estimée 
[4]. En Suisse, elle s’élève à 4.7% (env. 400'000 personnes) [5]. Elle est bien plus élevée chez les fumeurs-euses 
et ex-fumeurs-euses, chez les >40 ans et chez les hommes [6,7]. En Europe, la maladie est mal connue de la 
population [8]. 
Il s’agit d’une maladie d’origine multifactorielle : en sus du tabac, gènes, âge, sexe, développement et maturation 
pulmonaire, exposition aux particules, statut socioéconomique, asthme/hyperactivité bronchique, bronchite 
chronique et infections sont autant d’éléments impliqués dans sa survenue [1].  

 

2. DEFINITION/CLASSIFICATION 
La BPCO se définit par un trouble ventilatoire obstructif non-réversible ou partiellement réversible après 
bronchodilatation, le plus souvent progressif. L'inflammation chronique provoque des changements 
structurels avec un rétrécissement des petites voies respiratoires et une destruction du parenchyme pulmonaire 
(emphysème). Ceci entraîne une diminution de l’élasticité pulmonaire et donc de la capacité des voies 
respiratoires à rester ouvertes pendant l'expiration. Le dysfonctionnement mucociliaire est également une 
caractéristique de la maladie. 
La BPCO n’est pas synonyme d’emphysème ou de bronchite chronique qui étaient longtemps utilisés dans de 
précédentes définitions. L’emphysème (une des anomalies structurelles présentes dans la BPCO) est une entité 
pathologique ou radiologique (et non pas clinique) décrivant une destruction du parenchyme pulmonaire. La 
bronchite chronique est une entité clinique définie principalement par une anamnèse de toux et d’expectorations 
durant au moins 3 mois par an et sur 2 années consécutives. Elle n’est en effet pas présente chez tout patient-
e-s BPCO. 

La spirométrie est nécessaire pour établir le diagnostic de BPCO. Nous utilisons aujourd’hui les normes de la 
Global Lung fonctions Initiative (GLI) car elles ont, par exemple, l’avantage d’éviter un surdiagnostic en particulier 
chez les personnes les plus âgées [1]. Les résultats ne sont plus exprimés en pourcentage de la valeur prédite 
mais en nombre de déviation standard entre la valeur mesurée et la valeur prédite à l’aide des Z-scores. Les Z-
scores sont calculés pour chaque âge et contiennent, par définition, 90% de la population (1,64 Z-score).  

La présence d'un rapport Volume Expiratoire Maximal par Seconde/Capacité Vitale Forcée rapport VEMS/CVF* 
post-bronchodilatateur < -1.64 déviation standard (SD) (Z-score) confirme la présence d'une obstruction 
pulmonaire incomplètement réversible. Notons que le rapport VEMS/CVL** doit être préféré s’il existe une 
différence entre CVF et Capacité Vitale Lente CVL. En effet, un piégeage gazeux dynamique (défini par un 
rapport CVF/CVL < 0.9) peut amener à une sous-estimation de la présence d’une obstruction. Pour cette raison, 
le diagnostic de BPCO devrait reposer sur une confirmation de l’obstruction par un examen réalisé dans un 
laboratoire d’explorations fonctionnelles respiratoires.  

Les grades et groupes de la BPCO sont décrits sous la rubrique « évaluation ». 

* = rapport de Tiffeneau simplifié 

** = rapport de Tiffeneau  

 

3. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

3.1 ANAMNESE 

Les éléments-clés sont : 

• Une dyspnée (progressive, persistante, aggravée à l’effort) 

• Une toux chronique (persistante ou intermittente, productive ou non) 

• Des expectorations chroniques (de toute nature) 

• Des infections des voies respiratoires inférieures récurrentes 

• Facteurs de risque : tabac, pollution atmosphérique, poussières organiques, professions à risque 
(agriculture, textiles), facteurs génétiques (histoire familiale positive) 

• Des antécédents dans l’enfance (petit poids de naissance, infections respiratoires) 

Ils sont souvent accompagnés de symptômes généraux (asthénie, perte pondérale). 
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En cas de diagnostic de BPCO, ces éléments supplémentaires sont à rechercher lors du suivi : 

• La fréquence des exacerbations 

• L’impact sur la vie du-de la patient-e (cf. questionnaires sous la rubrique « diagnostic ») 

• Les comorbidités (en particulier cardio-pulmonaires, métaboliques, néoplasiques, musculo-squelettiques, 
ostéoporotiques et psychiatriques) 

• Le statut socio-économique 

• La possibilité de diminuer les expositions : tabac ou environnementales 

3.2 EXAMEN CLINIQUE 

L’examen clinique apporte peu d’éléments permettant de diagnostiquer une BPCO. En effet, les signes physiques 
ne sont pas présents avant une atteinte importante de la fonction pulmonaire.   

On peut retrouver : 

• Un expirium prolongé et/ou des sibilances à l’auscultation, des ronchi  

• Une déformation du thorax en tonneau (distension thoracique) 

• Des signes de tirage et une utilisation de la musculature respiratoire accessoire 

• Une respiration « lèvres pincées » (pressions thoraciques importantes) 

• Une percussion tympanique avec hypoventilation 

 

4. DIAGNOSTIC 

4.1 EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Spirométrie : il s’agit d’un examen non invasif qui évalue la fonction pulmonaire. Elle permet le diagnostic de la 
BPCO. Elle a une bonne sensibilité, mais une faible spécificité [1]. A noter qu’une spirométrie portable réalisée 
au cabinet de médecine de premier recours est un examen de dépistage et doit être confirmé par un examen 
réalisé dans un laboratoire d’explorations fonctionnelles.  

La BPCO se caractérise par une obstruction partiellement ou non-réversible même après administration de 
bronchodilatateurs avec :  

• Rapport VEMS/CVF (ou mieux VEMS/CVL) < -1.64 SD selon les normes de la GLI. 

La spirométrie permet également d’évaluer la sévérité de l’obstruction avec le VEMS (cf. rubrique 
« évaluation »). 
Rx thorax : pas utile pour diagnostiquer une BPCO mais permet d’exclure d’autres diagnostics et de suggérer la 
présence d’autres comorbidités. Les signes classiquement associés à la BPCO sont :  

• Une distension e t  hyperclarté pulmonaire 

• Un aplatissement des coupoles diaphragmatiques 

• Une diminution de la trame vasculaire 

• Une horizontalisation des côtes sur le cliché de face 

• Une augmentation de la clarté rétrosternale ou rétrocardiaque 
CT pulmonaire : pas recommandé de routine. Il permet néanmoins de mettre en évidence certaines anomalies 
structurelles dont l’emphysème. Il est utile pour le diagnostic différentiel (par exemple, bronchiectasies, cancer 
pulmonaire).  
Volumes pulmonaires et capacité de diffusion (DLCO) : pas de routine. Examen spécialisé, dans les stades 
avancés. Il permet également de confirmer la présence d’un trouble ventilatoire aspécifique (diminution 
harmonieuse du VEMS et de la CVF sans restriction). 

Oxymétrie (saturation en oxygène (O2)) : utile pour évaluer la sévérité de l’insuffisance respiratoire.  

Gazométrie : si saturation en O2 < 92%, signes cliniques évocateurs d’une hypercapnie (définie par une pression 
partielle en gaz carbonique dans le sang artériel (PaCO2) > 6.0 kPA) (céphalées, sudations) ou de détresse 
respiratoire.Déficit en alpha-1 anti trypsine : dépistage indiqué chez les patient-e-s jeunes (<45 ans) et/ou 
avec une anamnèse familiale de BPCO et/ou une sévérité disproportionnée à l’exposition tabagique ou 
environnementale. 

Test de marche de 6 minutes : indiqué pour les grades 2 à 4 (cf. rubrique « évaluation ») ; excellent indicateur 
de la capacité d’effort, reflète l’atteinte de l’état de santé et prédit le pronostic. Utile pour évaluer l’efficacité d’une 
réhabilitation pulmonaire. 

Scores composites : le score BODE (B : Body mass index, O : airflow obstruction, D : dyspnea, E : exercise) 
prend en compte les résultats de l’indice de masse corporelle IMC , du VEMS, du questionnaire Modified Medical  
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Research Council mMRC (cf. rubrique « évaluation ») et du test de la marche. Il permet d’évaluer l’espérance de 
vie lui conférant une valeur pronostique. 

Biomarqueurs : la protéine C-réactive (CRP) et la procalcitonine (PCT) sont des indicateurs de processus 
biologiques normaux ou pathologiques et de la réponse aux traitements. Les données disponibles sur leur 
utilisation dans la BPCO restent difficiles à interpréter [9,10]. 

4.2 DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

 Eléments évocateurs 

Asthme 
Début dans l'enfance, variation journalière des symptômes, prédominant la 
nuit, atopie, histoire familiale. Sibilances. A noter qu'un asthme peut évoluer 
en BPCO. 

Insuffisance cardiaque 
gauche 

Anamnèse d'orthopnée, de nycturie, de dyspnée paroxystique nocturne. 
Facteurs de risque cardiovasculaires. Râles de stase. Cardiomégalie et 
redistribution vasculaire à la radiographie du thorax. Pro-BNP élevé. NB: 
insuffisance cardiaque à fraction d'éjection préservée peut ne pas présenter 
ce tableau. 

Bronchiectasies 
Expectorations purulentes et abondantes (au-delà de la simple bronchite 
chronique). Identifiables au CT-scan à haute résolution.  

Tuberculose 

Contexte épidémiologique (migrants, immunosuppression). Survient à tout 
âge, hémoptysies, symptômes généraux (fièvre, fatigue, perte de poids). 
Test de QuantiFERON positif. Radiographie du thorax avec infiltrat, nodule, 
caverne.  

Hypertension artérielle 
pulmonaire 

Dyspnée inexpliquée, hypotension ou syncopes à l'effort. Dépistage par 
l'échographie et confirmation par cathétérisme cardiaque droit.  

Bronchiolite oblitérante 
Très rare. Survient à un plus jeune âge, non fumeurs-euses dans un 
contexte spécifique; après transplantation pulmonaire ou de moelle 
osseuse, polyarthrite rhumatoïde. 

 

Tableau 1 : Diagnostic différentiel de la BPCO et possible comorbidité associée. 

En résumé, le diagnostic de BPCO repose sur la présence de symptômes compatibles, un syndrome 
obstructif incomplètement réversible après prise de bronchodilatateurs à la spirométrie et une absence 
de diagnostic alternatif (attention diagnostic de comorbidité associée possible).  

 

4.3 EVALUATION 

L’évaluation de la BPCO se base, d’une part, sur la sévérité de l’obstruction (VEMS) avec le grade GOLD 1 à 4, 
et d’autre part, depuis 2011, également sur les symptômes et le risque d’exacerbations avec le groupe GOLD 
A à D (cf. figure 1). Le premier est prédictif de la mortalité et du nombre d’hospitalisations. Le second permet de 
définir le choix du traitement (cf. rubrique « prise en charge »). 

• GRADE GOLD 1 à 4 : SEVERITE DE L’OBSTRUCTION :  

GOLD 1 : léger VEMS > 80% du prédit 

GOLD 2 : modéré VEMS 50 - 80% du prédit 

GOLD 3 : sévère VEMS 30 - 50% du prédit 

GOLD 4 : très sévère VEMS < 30% du prédit 

• GROUPE GOLD A à  D : 

• Evaluation des symptômes par différents questionnaires tels que : 

o Modified British Medical Research Council (mMRC) : 5 questions évaluant l’intensité des 
symptômes (https://www.mdcalc.com/mmrc-modified-medical-research-council-dyspnea-
scale ou version français validée [11]). 

o COPD Assessment Test (CAT) : 8 questions qui évaluent l’état de santé 
(https://www.mdcalc.com/copd-assessment-test-cat ou version français validée [12]). 

https://www.mdcalc.com/mmrc-modified-medical-research-council-dyspnea-scale
https://www.mdcalc.com/mmrc-modified-medical-research-council-dyspnea-scale
https://www.mdcalc.com/copd-assessment-test-cat
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• Evaluation du risque d’exacerbations : une exacerbation se définit comme un événement aigu 
caractérisé par une péjoration des symptômes respiratoires au-delà de la variation quotidienne normale 
et menant à un changement de traitement médicamenteux. 

 

 
 

Figure 1 : schéma modifié pour l’évaluation de la BPCO selon les groupes GOLD 
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5. PRISE EN CHARGE 

5.1 BPCO STABLE 
Les 3 principaux axes de traitements sont les suivants : 

• Arrêt du tabac : seul et unique traitement définitif réduisant la progression de la maladie et la mortalité. 

• Amélioration des symptômes et de la qualité de vie : pharmacothérapie, réhabilitation pulmonaire, 
oxygénothérapie. 

• Prévention des exacerbations : mesures nutritionnelles et éducatives, vaccination, antibiothérapie 
prophylactique. 

Il est primordial, dans un premier temps, d’insister sur l’éducation thérapeutique des patient-e-s autant pour la 
compréhension de la maladie que pour favoriser et réévaluer de manière motivationnelle l’adhésion au traitement. 
En effet, les patient-e-s peuvent présenter une appréhension de l’effort en raison de la dyspnée qui risque de 
favoriser leur déconditionnement. L’entretien motivationnel ainsi que la promotion continue de la physiothérapie 
sont des éléments essentiels notamment pour une amélioration de leur qualité de vie [13]. Par ailleurs, le 
traitement doit être personnalisé pour chaque patient-e selon leur réponse individuelle. Il est donc nécessaire 
durant chaque consultation de suivi de : 

• « Review » : discuter des symptômes, des effets secondaires, de la prise du traitement et des 
exacerbations (score CAT, ABCD et spirométrie 1x/an) 

• « Assess » : observer la prise puis adapter la méthode et la technique d’inhalation 

• « Adjust » : ajuster le traitement en fonction, proposer de la réhabilitation, des interventions 
nutritionnelles et motivationnelles (arrêt du tabac), éducatives (prise de traitement, mobilisation) et 
prophylactiques (vaccination, antibiothérapie) 

5.1.1 ARRÊT DU TABAC  

Le seul et unique traitement définitif pouvant freiner la maladie et améliorer significativement la survie reste l’arrêt 
définitif du tabac, d’où l’importance cruciale de la motivation et l’aide au sevrage.   

L’arrêt du tabac présente par ailleurs le meilleur rapport coût-efficacité avec une relation dose-dépendante des 
conseils d’arrêt.  
Des interventions brèves en médecine de premier recours basées sur l’entretien motivationnel permettent de 
sensibiliser les fumeurs-euses [14]. 
Les seuls traitements pharmacologiques ayant montré une augmentation de l’abstinence sont les traitements à 
base de nicotine et la varénicline (cf. tableau 2) dont les contre-indications sont les événements cardiovasculaires 
récents (< 2 semaines) et l’épilepsie, respectivement. La faible toxicité du vapotage (e-cigarettes) comparé au 
tabac est probable [15] et son efficacité pour le sevrage démontrée, le double de celle des substituts nicotiniques. 
La médication doit toujours être accompagnée de mesures motivationnelles pour obtenir l’effet escompté [16]. 
Nous vous proposons d’utiliser ce site destiné aux professionnels et aux patient-e-s : www.stop-tabac.ch 

Traitement 
Contre-

indications 
Remarque 

Varénicline (Champix ®)  Epilepsie 
Devenu le traitement de 1ère ligne selon l’American 
Thoracic Society [17]  

Bupropion (Zyban®, Wellbutrin ®) Idem 
Inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine. 
Plus efficace en association avec nicotine. 

Nicotine Patch (Nictotinell ®) 
AVC, infarctus du 
myocarde récent 
(<2 semaines) 

Recommandé d’associer une forme longue durée 
(patch) à une forme rapide. 
Dose totale = 1 mg nicotine par cigarette 
consommée par jour. 

Nicotine spray (Nictorette® spray) Idem Spray buccal, 2 mg. 

Nicotine gum (Nicorette® past) Idem Existe en 2 ou 4 mg. 

Nicotine sublingale (Nicorette® 
Microtab) 

Idem 
1 ou 2 mg (biodisponibilité 2 fois celle des 
gommes). 

Vapotage (e-cigarette) Idem 
Un essai randomisé contrôlé a montré un effet 
double par rapport à la substitution nicotinique [18] 

 

Tableau 2 : Traitement pharmacologique du sevrage 

5.1.2 AMÉLIORATION DES SYMPTÔMES DE QUALITÉ DE VIE 

Pharmacothérapie 

Les différents traitements pharmacologiques ont principalement pour objectif de diminuer les symptômes, la 
fréquence et la sévérité des exacerbations. Ils ne modifient pas le cours de la maladie ou la mortalité. Il n’y a  

http://www.stop-tabac.ch/
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pas d’indication démontrée à introduire un traitement médicamenteux chez les patient-e-s ayant un VEMS de 
> 70% et qui sont asymptomatiques. 

Les traitements pharmacologiques incluent les bronchodilatateurs antimuscariniques de courte et longue 
durée d’action (anti-cholinergiques à courte durée d’action SAMA et anti-cholinergiques à longue durée d’action 
LAMA) et les bronchodilatateurs bétamimétiques de courte et longue durée d’action (beta-agonistes à courte 
durée d’action SABA et bêta-agonistes à longue durée d’action LABA) (cf. tableau 3).  

Les LAMA préviennent de manière plus efficace les exacerbations et diminuent le risque d’hospitalisations en 
comparaison aux LABA. Un traitement combiné de LAMA et LABA améliore de manière plus significative les 
symptômes, le VEMS et le risque d’exacerbations que chaque traitement pris séparément. Il est donc plus 
judicieux de combiner les traitements quand la réponse à un seul bronchodilatateur est insuffisante plutôt que 
d’augmenter leur posologie.  

 

Anticholinergiques 

Médicaments Effets secondaires Exemples de molécules 
Indication 

GOLD 

SAMA 
Sécheresse buccale, 

Glaucome, 
Symptômes prostatiques 

Ipratropium (Atrovent®) 250µg 3-4x/j 
En réserve, 
groupe A 

LAMA Idem Tiotropium (Spiriva®) 18µg 1x/j B, C, D 

LAMA et LABA 
combiné 

 Indacaterol/glycopyrronium (Ultibro®) 110/50µg 1x/j B, C, D 

Bêtamimétiques 

Médicaments Effets secondaires Exemples de molécules 
Indication 

GOLD 

SABA 

Tachycardie sinusale, 
Tremblements, 
Hypokaliémie, 
Tachyphylaxie 

Salbutamol (Ventolin®) 20µg, 3-4x/j 
Terbutaline (Bricanyl®) 500µg, 3-4x/j 

En réserve, 
groupe A 

LABA Idem 
Formotérol (Foradil®) 12µg 2x/j 

Salmétérol (Sérévent®) 50µg 2x/j 
Indacatérol (Onbrez®) 150-300µg 1x/j 

B, C, D 

Traitements combinés 

Médicaments Effets secondaires Exemples de molécules 
Indication 

GOLD 

CSI et LABA 
combiné 

 

Fluticasone + salmétérol (Sérétide®) 500/50 µg 2x/j 
Budénoside + formoterol (Symbicort®, Vannair®) 

200/6 2x2push/j 
Vilanterol/fluticasone (Relvar®) 92/22µg 1x/j 

D 

Inhibiteurs de la 
PDE4 

Nausées, 
Douleurs abdominales, 
Troubles du sommeil, 

Céphalées 

Roflumilast (Daxas®) 500 µg 1x/j 
D en 2ème 

intention 

 

Tableau 3 : Traitements bronchodilatateurs chez les patient-e-s BPCO. 

CSI : corticostéroïdes inhalés, LABA : beta-agonistes à longue durée d’action, LAMA : anti-cholinergiques à 
longue durée d’action, PDE4 : phosphodiesterase-4, SABA : beta-agonistes à courte durée d’action, SAMA : 
anti-cholinergiques à courte durée d’action. Les corticostéroïdes inhalés CSI ne sont indiqués que selon des 
critères précis chez les patient-e-s du groupe D (cf. tableau 4) car ils augmentent les risques de pneumonies. Ils 
ne doivent jamais être prescrits seuls [19]  
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Indication à une corticothérapie Eosinophilie > 300 /uL  

A discuter 
Eosinophilie entre 100-300 /uL 
Asthme concomitant 
≥ 2 exacerbations par an avec hospitalisations 

Contre-indications à une corticothérapie 
Eosinophilie < 100 /uL 
Multiples épisodes de pneumonies 
Antécédent d’infection à Mycobactéries 

 

Tableau 4 : Indication et contre-indication à une corticothérapie chez les patient-e-s du groupe D. 

Il existe également les traitements par inhibiteur de la phosphodiesterase-4 PDE4 dans les cas extrêmes et 
certaines prophylaxies antibiotiques (cf. rubrique « prévention des exacerbations »).  

L’usage de la théophylline reste encore controversé [20].  

Les morphiniques soulagent la dyspnée dans les stades sévères de la maladie et les mucolytiques diminuent 
les exacerbations chez les patient-e-s non traité par CSI. 

Le traitement est à adapter en fonction du groupe GOLD A à D : 

Groupe A 

Ces patient-e-s n’ayant que des symptômes occasionnels, il est recommandé de les traiter d’abord par de 
molécules de courte durée d’action : SAMA puis SABA et enfin leur combinaison si la réponse est insuffisante 
(durée d’action de 4-6h). 

Groupe B 

Ces patient-e-s doivent bénéficier de molécules de longue durée d’action : LAMA et/ou LABA. Le choix peut se 
faire en fonction de la réponse et de la préférence individuelle du patient. En absence de réponse satisfaisante, 
un traitement combiné doit être introduit. 

Groupe C 

Le traitement est similaire au groupe B. A noter que les LAMA, généralement plus efficaces que les LABA, sont 
à privilégier.  

Groupe D  

Le traitement est similaire au groupe C sauf que l’on peut introduire des CSI selon les critères précédemment 
décrits (cf. tableau 4). Il faut également exclure toute autre pathologie concomitante pouvant expliquer la 
péjoration de la symptomatologie chez le-la patient-e. 

Si certain-e-s patient-e-s continuent de présenter des épisodes d’exacerbations malgré un traitement maximal de 
LABA, LAMA +/- CSI, il faut envisager de : 

- Stopper le CSI (manque d’efficacité ou effet secondaire) 
- Introduire un inhibiteur de la PDE4 (roflumilast), chez les patient-e-s avec un VEMS < 50% 
- Introduire une prophylaxie antibiotique en prévention des exacerbations (voir ci-dessous) 

Réhabilitation pulmonaire 

Pour les groupes B, C ou D, la réhabilitation diminue la fréquence de nouvelles hospitalisations et la mortalité. 
Elle améliore significativement les symptômes, la qualité de vie et les troubles anxio-dépressifs. Elle reste 
efficiente en termes de coût-santé [13].  

Les patient-e-s peuvent être adressé-e-s au moment du diagnostic, après une exacerbation, ou si leurs 
symptômes se péjorent. Pour obtenir une efficacité optimale, il est essentiel d’adresser les patient-e-s dans les 4 
semaines suivant un épisode aigu. La réhabilitation peut se faire en tout cas une fois par année.  

Aux HUG, le service de pneumologie propose, sous la responsabilité du Dr Ivan Guerreiro, un programme 
ambulatoire de réhabilitation pulmonaire auquel on peut adresser les patient-e-s atteints de BPCO (téléphone des 
physiothérapeutes : 079 553 30 83). Il existe également différents autres centres ambulatoires de physiothérapie. 
Les patient-e-s devraient par ailleurs tous être encouragés à avoir une activité physique régulière. 

Oxygénothérapie à domicile et ventilation non invasive 

L’oxygénothérapie à domicile (plus de 15 heures par jour) chez les patient-e-s BPCO sévère et hypoxémique au 
repos réduit la mortalité [21]. Les critères gazométriques pour son introduction chez les patient-e-s stables sont 
les suivants : 

- PaO2 < 7.3 kPa (55 mmHg) ou saturation en O2 < 88% présentes à 2 reprises sur 3 semaines 
- PaO2 entre 7.3 et 8.0 kPa (55-60 mmHg) avec des signes d’hypertension pulmonaire, d’insuffisance 

cardiaque congestive ou une polycythémie 

L’indication doit être réévaluée tous les 60-90 jours (à réaliser chez le pneumologue). Les patient-e-s doivent 
également être éduqué-e-s sur son utilisation (par exemple, ne pas fumer à domicile au vu du risque de brûlures).  
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L’oxygénothérapie à domicile n’est pas indiquée chez les patient-e-s sans désaturation au repos ou avec une 
désaturation uniquement à l’effort [22].  

De la ventilation non invasive VNI peut être proposée aux patients hypercapniques symptomatiques après 
évaluation par le pneumologue. La présence d’un chevauchement avec un syndrome d’apnées obstructives du 
sommeil (SAOS) justifie la mise en place d’un traitement par pression positive continue (CPAP) après évaluation 
au Centre de Médecine du Sommeil (tél 022 372 99 52, sommeil.pneumologie@hcuge.ch). 

Chirurgie/traitements endoscopiques 

L’option chirurgicale est à envisager principalement chez des patient-e-s avec échec de traitements conservateurs 
optimaux. Elles incluent les bullectomies, les chirurgies de réduction de volume, la transplantation pulmonaire 
(arrêt du tabac nécessaire). Certaines procédures endoscopiques de réduction de volume peuvent être proposées 
même si les bénéfices à long termes de ces gestes onéreux ne sont pas encore clairement établis.  

Stade terminal de la maladie et soins palliatifs 

Les soins palliatifs doivent être considérés précocement. L’introduction précoce de ces soins permet d’améliorer 
la qualité de vie, de diminuer les symptômes de dyspnée et d’évaluer plus régulièrement les patient-e-s. Au stade 
terminal, l’administration d’opiacés, d’O2 (indépendamment de la saturation) ou l’électrostimulation 
neuromusculaire sont des traitements efficaces pour diminuer la dyspnée. 

5.1.3 PRÉVENTION DES EXACERBATIONS  

Prophylaxie antibiotique 

Chez les patient-e-s présentant au moins deux épisodes d’exacerbation par année malgré un traitement maximal, 
il est indiqué de prescrire une antibiothérapie prophylactique pour une durée maximale d’un an (une durée plus 
longue ne montre pas de bénéfices sur la prévention des exacerbations) [23]. A noter qu’il existe des risques de 
résistance, de QT long et d’atteinte auditive (cf. tableau 5). 

 

 Posologie et durée Indication Effets secondaires 

Azithromycine 

250mg 1x/j ou 

500mg 3x/semaine 

Durée maximale d’un an 

≥ 2 exacerbations par an 
malgré traitement maximal 

Résistances 

QT long  

Atteinte auditive 
 

Tableau 5 : Prophylaxie antibiotique chez les patient-e-s BPCO 

Vaccination 

Les exacerbations étant souvent liées à des infections, il est primordial que les patient-e-s soient vacciné-e-s : 

• Une fois contre le pneumocoque, le vaccin polysaccharidique 13-valents (Prévenar ®) étant largement 
préféré au Pneumovax®. Une dose de rappel est nécessaire s’il s’agit de patient-e-s de grade GOLD 3 
ou 4 ou qui présente une maladie en aggravation. A noter que ce vaccin n’est pas encore 
systématiquement remboursé par les assurances [24]. 

• Une vaccination annuelle contre la grippe. 

• Une vaccination à jour contre le Covid-19 [25].  

• Une protection à jour contre la coqueluche. 

Mesures environnementales et éducatives 

Il est recommandé d’éviter l’exposition à la fumée passive, d’assurer une ventilation adéquate des locaux de 
travail enfumés ou empoussiérés. Le port de masque, le lavage régulier des mains, et une détection précoce des 
sujets à risque sont à considérer. Le rapport coûts-efficacité de ces mesures est démontré. 

Intervention nutritionnelle 

Il est essentiel chez les patient-e-s porteurs d’une BPCO, souvent dénutri-e-s, d’envisager un bilan nutritionnel et 
une substitution des carences, notamment en vitamine D. En effet, un déficit < 25 nmol/L de celle-ci est associé 
à une augmentation de 50% du risque d’exacerbations [26]. 

5.1.4 CRITÈRES POUR RÉFÉRER LE LA PATIENT-E AU PNEUMOLOGUE 

• Si diagnostic à un âge < 40 ans 

• Si deux ou plusieurs exacerbations malgré un traitement optimal. 

• Si aggravation progressive de l’insuffisance respiratoire. 

• Si doute diagnostic (dyspnée disproportionnée par rapport à l’obstruction, diagnostic différentiel, 
syndrome d’overlap, etc.). 

• Si suspicion d’apparition d’une hypertension pulmonaire ou d’autre complications (cœur droit, 
bronchiectasies, cancer, etc.). 

• Pour discuter d’une oxygénothérapie ou d’une VNI. 
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• Pour une évaluation des possibilités de traitement de réduction de volume ou de transplantation 
(patient-e-s < 65 ans). 

5.2 EXACERBATION DE BPCO 

5.2.1 DIAGNOSTIC ET BILAN LORS D’EXACERBATION 

Par définition, une exacerbation de BPCO correspond à une aggravation des symptômes respiratoires au-delà 
de la variation quotidienne normale et menant à un changement de traitement médicamenteux. Le diagnostic est 
clinique et se base sur les critères d’Anthonisen qui sont : 

• Augmentation de la dyspnée. 

• Augmentation de la purulence des expectorations. 

• Augmentation de la quantité des expectorations. 

Les causes sont majoritairement les infections virales (notamment lié au rhinovirus) mais pas exclusivement 
(infection bactérienne, infection à Pseudomonas aeruginosa, pollution atmosphérique, changement de 
température ambiante ou diminution/interruption de traitement ; inconnues dans 30% des cas). Le plus grand 
facteur de risque pour de futurs épisodes d’exacerbations reste un antécédent d’exacerbation.  

Ces épisodes aigus ont un impact négatif sur les symptômes, la qualité de vie, et le déclin des fonctions 
pulmonaires. Elles sont associées à un taux de mortalité significatif (50% à 5 ans) et ont des coûts socio-
économiques élevés.  

Il est important de garder en tête les potentiels diagnostics différentiels avant de conclure à une exacerbation (cf. 
ci-dessus). Ces examens complémentaires permettent de préciser le diagnostic et la sévérité de l’exacerbation :  

• Un ECG,  

• Un laboratoire (formule sanguine, fonction rénale, électrolytes, dosage BNP/pro-BNP) 

• Une radiographie du thorax,  

• Eventuellement une gazométrie.  

• Une culture des expectorations peut être faite chez les patient-e-s hospitalisé-e-s, si celles-ci sont 
purulentes ou si le-la patient-e n’a pas répondu à une première ligne de traitement.  

La spirométrie est inutile en période d’exacerbation. 
 

5.2.2 TRAITEMENT LORS D’EXACERBATION 

Les bronchodilatateurs de courte durée d’action (SABA et/ou SAMA) sont recommandés en phase aigüe. 
Pour un traitement ambulatoire optimal, l’utilisation d’une chambre d’inhalation (spacer) ou d’un appareil de 
nébulisation est préconisée. 

La corticothérapie est essentielle (Prednisone 40 mg une fois par jour) avec, selon le degré d’exacerbation et 
la probabilité de surinfection bactérienne, l’antibiothérapie (cf. tableau 7). 

  

Critères d’Anthonisen pour l’antibiothérapie :  
A. Augmentation de la dyspnée. B. Augmentation de la purulence des expectorations. C. Augmentation du volume 
des expectorations. 

Type I  
Correspond à la présence des trois critères d’Anthonisen et nécessite en principe un traitement 
antibiotique. 

Type II  
Comprend deux critères et nécessite une antibiothérapie uniquement si l’un des deux critères 
comprend l’augmentation en purulence des expectorations. 

Type III  Ne comprend qu’un critère et est donc généralement uniquement traité par corticothérapie. 
 

Tableau 6 : Critères d’Anthonisen pour l’antibiothérapie 

Le dosage de la procalcitonine (PCT) comme moyen alternatif pour l’indication au traitement antibiotique reste 
très débattu et non recommandé pour l’heure [27].  
Le traitement antibiotique et la corticothérapie sont à prescrire chacun pour une durée de 5-7 jours au maximum, 
un traitement plus long étant associé à des risques plus élevés de pneumonies (corticoïdes) et de résistances 
(antibiotiques). 
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Grade BPCO Germes Antibiotiques 

0-1 exacerbation/an, 
Grade GOLD 1 ou 2 

H. Influenzae 
S. Pneumonia 
M. Catarrhalis 

1er choix en ambulatoire :  

- Amoxilline-acide clavulanique PO 1g 2x/j durant 
5j 

- Cefuroxime PO 250mg 2x/j durant 5j 
 Alternatives :  

- Levofloxacine PO ou IV 500mg 1x/j durant 5j 

- Amoxilline-acide clavulanique IV 1.2-2.2g 3x/j 
durant 5j* 

- Ceftriaxone 2g 1x/j IV durant 5j * 

≥ 2 exacerbations/an, 
Grade GOLD 3 ou 4, 

bronchectasies, traitement 
antibiotique récent 

H. Influenzae 
S. Pneumoniae 
M. Catarrhalis 
P. aeruginosa 

1er choix en ambulatoire : 
- Lévofloxacine PO 500mg 2x/j (3x/j si choc ou 

neutropénie) durant 5j 
Alternatives : 

- Pipéracilline-tazobactam IV 4.5g 3x/j (4x/j si 
choc ou neutropénie) durant 5j * 

- Céfépime IV 2g 2x/j (3x/j si choc ou 
neutropénie) durant 5j * 

- Levofloxacine IV 500mg 2x/j durant 5j * 
 

Tableau 7: Recommandations d’antibiothérapie lors d’exacerbation de BPCO [28].   
* Posologie et durée à adapter respectivement à la fonction rénale et à la réponse clinique  
L’oxygénothérapie doit être contrôlée avec une cible de saturation d’O2 entre 88 et 92% afin d’éviter une baisse 
du drive respiratoire et éviter un risque de surmortalité. L’utilisation des HFO (high flow oxygen therapy) peut être 
une alternative à la VNI mais nécessite encore des études plus approfondies. 
La VNI en milieu hospitalier doit également être instaurée en absence de contre-indication et en présence de : 

- Une hypercapnie symptomatique (pH < 7.35 et/ou PaCO2 > 6.0 kPA (45 mmHg)).  
- Une dyspnée sévère associée à des signes de fatigue des muscles respiratoires. 
- Une hypoxémie persistante malgré un traitement d’oxygénothérapie. 

La réintroduction du traitement habituel de bronchodilatateurs de longue durée d’action dès que possible et 
avant la sortie d’hospitalisation est également recommandée.  
Toute sortie d’hôpital sera suivie d’un contrôle chez le médecin traitant à un mois au plus tard, puis à 3 mois, 
pour le suivi et l’adaptation des traitements (voir ci-dessus BPCO stable) 

5.2.3 EVALUATION ET CRITÈRES D’HOSPITALISATIONS 

Pour l’évaluation de l’exacerbation de BPCO, l’anamnèse doit inclure : 
- La durée de l’aggravation ou la présence de nouveaux symptômes.  
- La sévérité de la BPCO.  
- Les antécédents d’exacerbation. 
- Les comorbidités. 
- Le traitement médicamenteux actuel. 
- L’utilisation dans le passé de la ventilation mécanique. 

Les patient-e-s présentant les critères suivants devraient potentiellement bénéficier d’une hospitalisation : 
- Une dyspnée au repos, tachypnée, désaturation, confusion, trouble de l’état de conscience. 
- L’utilisation des muscles accessoires, mouvements thoraciques paradoxaux, cyanose et œdème des 

membres inférieurs nouveaux (signes cliniques d’insuffisance cardiaque). 
- Une insuffisance respiratoire aiguë (PaO2 < 8 kPa (60 mmHg) et/ou une PaCO2 > 6 kPa (45 mmHg)). 
- La non-réponse à un traitement initial. 
- Une comorbidité importante (insuffisance cardiaque par exemple). 
- Un isolement social. 

5.2.4 EXACERBATION DE BPCO ET COVID-19 

Depuis la pandémie de Covid-19, des recommandations concernant les exacerbations BPCO dans le cadre d’une 
infection au SARS-CoV-2 sont apparues. 

Tout-e patient-e BPCO présentant des symptômes d’exacerbation ou d’infection des voies respiratoires 
supérieures doit faire l’objet d’un dépistage Covid-19. Un CT scan à la recherche d’une pneumonie Covid-19 est 
à considérer au cas par cas, notamment pour les décompensations sévères. Les indications à l’antibiothérapie 
sont celles d’une exacerbation habituelle. La corticothérapie systémique et inhalée n’est pas contre-indiquée.  
En parallèle des traitements habituels de l’exacerbation, la thérapie pour le Covid-19 doit également être instaurée 
avec l’usage des corticoïdes systémiques (dexaméthasone) et d’un antiviral (remdesivir) si nécessaire. Le suivi 
post Covid-19 et la réhabilitation font également partie du traitement.  
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POINTS À RETENIR 

• En médecine de premier recours, les céphalées isolées sont le plus souvent primaires (céphalées de 
tension 5-7 fois plus fréquentes que migraines). 

• Le médecin doit être sensibilisé à l’existence des céphalées secondaires et rechercher activement les 
facteurs de risque à l’anamnèse (Red flags). 

• Une céphalée primaire peut être très invalidante et nécessite un traitement adapté. 

• Parmi les céphalées secondaires, les étiologies les plus fréquentes sont les céphalées liées aux abus 
d’antalgiques, aux infections systémiques (viroses) ou aux rhino-sinusites. 

• La réponse au traitement antalgique ne permet pas de différencier une céphalée primaire d’une 
céphalée secondaire. 

• Il faut prévenir les abus médicamenteux pour éviter la chronicisation d’une céphalée primaire en 
céphalée secondaire.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Article résumant les nouveautés de la stratégie 
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ALGORITHME D’EVALUATION D’UN PATIENT SOUFFRANT DE CEPHALEES 

 

  

Algorithme tiré de la Revue Médicale Suisse, Numéro du Service de Médecine de Premier Recours, N 797 
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CÉPHALÉES 
1 INTRODUCTION  

Les céphalées sont classifiées selon l’International Classification of Headache Disorders (ICHD-3, troisième 
version, 2018), qui liste toutes les céphalées et leurs critères diagnostiques1. 

Selon la classification ICHD-3, les céphalées sont divisées en 3 macro-groupes : I) Primaires, II) Secondaires, 
III) Névralgies, neuropathies et douleurs du visage : 

I. Les céphalées primaires, par définition, sont idiopathiques et ne présentent aucune altération 
ni au status neurologique (outre que temporaire), ni à l’imagerie 

Font partie de ce groupe : 

a. Les migraines 

b. Les céphalées de tension 

c. Les céphalées trigémino-autonomiques (anciennement “algies vasculaires de la 
face”) 

d. D’autres céphalées primaires rares 

II. Les céphalées secondaires sont provoquées par une cause sous-jacente et sont regroupées 
selon des sous-groupes physiopathologiques 

III. Le troisième macro-groupe contient essentiellement les douleurs faciales (névralgies et 
neuropathies de la tête et du visage). (Par ailleurs dans ce macro-groupe est contenu un chapitre 
dédié aux céphalées non-classifiables) 

L’appendice contient des notions à but d’investigation, de recherche ou de complément, par exemple des 
critères alternatifs, des nouvelles entités nosologiques ou des conditions qui ont été retirés de la 
classification en raison d’un manque d’évidence. 

 

2 PHENOTYPES CLINIQUES (ADAPTES DE L’ICHD-31) 

Les principaux phénotypes cliniques sont résumés dans le Tableau 1 

2.1 CEPHALEES EN COUP DE TONNERRE (THUNDERCLAP HEADACHE), TOUJOURS SUSPECTER UNE ETIOLOGIE SECONDAIRE2 

Causes fréquentes 

• Hémorragie sous-arachnoïdienne 

• Syndrome de vasoconstriction cérébrale 
réversible 

Causes moins fréquentes 

• Infection du système nerveux central SNC 

• Thrombose veineuse cérébrale 

• Hémorragie intracérébrale 

• Accident vasculaire cérébral ischémique 

• Dissection d’artère cervicale 

• Hypotension du liquide cérébrospinal LCR 

• Crise d’hypertension artérielle 

• PRES (Posterior reversible 
leukoencephalopthy syndrome) 

 
Causes rares 

• Artérite gigantocellulaire d’Horton 

• Kyste colloïde du 3è ventricule 

• Dissection aortique 

• Hématome retro-clival 

• Tumeur cérébrale 

• Apoplexie hypophysaire 
Causes débattues 

• Céphalée sentinelle (anévrysme non 
rompu) 

• Céphalée en coup de tonnerre primaire 
(dont l’existence est incertaine) 

 

2.2 CEPHALEES A PHENOTYPE MIGRAINEUX, TENSIONNEL OU TRIGEMINO-AUTONOMIQUE (MIMANT UN PHENOTYPE 

PRIMAIRE) 

• Tous ces phénotypes peuvent être causés par des céphalées primaires ou secondaires  
• Les céphalées secondaires peuvent présenter un phénotype mixte, ou parfaitement 

superposable à celui d’une céphalée primaire 

• Les céphalées primaires doivent respecter les critères diagnostiques selon ICHD-3, y compris un 
certain nombre de crises identiques et l’absence de suspicion pour une céphalée secondaire. 

• Certaines céphalées secondaires ont des caractéristiques typiques et parfois pathognomoniques (cf. 
Annexe céphalées secondaires) 

• Si des investigations sont prévues, le diagnostic sera de « céphalée indéterminée » jusqu’à 
confirmation, il est possible d’enrichir le diagnostic mentionnant « avec phénotype… » ou « céphalée 
pseudo-… » 
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 EN COUP DE TONNERRE MIGRAINEUX TENSIONNEL 
TRIGEMINO-

AUTONOMIQUE 
NÉVRALGIQUE NEUROPATHIQUE 

INSTAURATION 
Brutale 

(intensité max en < 1 min) 
(Rapidement) 
progressive 

Progressive Soudaine Soudaine 
(Lentement) 
progressive 

DURÉE Continue 4 h – 72 h 
30 min – 7 

jours 

Secondes -minutes, ou en 
continu (selon le sous-type) 

 
Pattern chronologique A 

Secondes, possible en 
salves 

 
Récurrences et 

paroxysmes 
imprévisibles 

Continue 

CARACTÈRE 
Profond, explosif, pulsatile ou 

compressif ou oppressif 
Profond et pulsatile avec 
la fréquence cardiaque 

Profond et 
fluctuant tensif, 

contusif, 
oppressif, 
compressif    

Profond, lancinant, 
transfixiant, déchirant 

Superficiel, lancinant, 
brûlant, électrique 

 
Possible douleur 

neuropathique de fond 

Troubles superficiels de la 
sensibilité : dysesthésie, 

allodynie, brûlures, picotements, 
fourmillements 

INTENSITÉ Sévère Modérée à sévère 
Légère à 
modérée 

Atroce (excruciating, suicide 
headache) 

Variable Variable 

LOCALISATION Variable 

60-70% unilatérale 
(hémicrâne, rétro-

orbitaire) 
 

Latéralité peut changer 
entre épisodes 

Bilatérale, en 
casque, en 

barre 

Strictement unilatérale 
(orbitaire, supra-orbitaire, 
temporal, palpébral, hémi-

visage) 

Territoire du nerf 
intéressé 

Territoire du nerf intéressé 
(zone d’allodynie > zone 

d’hyperalgésie) 

PHÉNOMÈNES 
VÉGÉTATIFS 

Baisse de l’état de vigilance, 
nausées, vomissements, 

vertiges et/ou phénomènes 
autonomiques systémiques 

Nausées, vomissements, 
photophobie, 
phonophobie, 

osmophobie (odeurs) 
 

Aura 30% des cas 
 

Prodromes ou  
post-dromes B 

Absence de 
nausées ou 

vomissements. 
 

Un seul entre 
photo ou 

phonophobie 
(rare) 

Activation parasympathique 
du nerf trijumeau C 

 
Accélération ou agitation 

psychique, recherche 
compulsive d’un soulagement 

(restlessness) 

Minime activation des 
fibres autonomiques du 

nerf intéressé D 
Non 

EXACERBATION Au moindre mouvement Activité physique 
Fatigue, stress 
Palpation péri-

crânienne 

Alcool, histamine, 
nitroglycérine 

Percussion de 
l’émergence du nerf, 

stimuli tactiles du 
territoire cutané 

Pression, touché léger, froid au 
niveau du territoire cutané 

SOULAGEMENT 
Impossible ou rarement position 

antalgique 
Calme, repos, noire, 

silence 
Sommeil, 
massages 

Impossible 
Infiltration par 

anesthésie locale 
- 

 

Tableau 1 : Résumé des phénotypes les plus courants (tous pouvant correspondre à une céphalée primaire ou secondaire)1 

A : Pattern par séries d’épisodes rapprochés, sur une période de semaines ou mois (soit-dits clusters, grappes, bouts) séparés par des périodes de rémission de mois ou années 
B : Hyper ou hypoactivité, dépression, ralentissement, fatigue, bâillements, vision floue, craving alimentaire, soif, troubles de thermorégulation, rigidité ou douleur nucale 
C : Injection conjonctivale, lacrimation, congestion nasale, rhinorrhée, oedème palpébral, myosis, accommodation, ptose palpébrale, sialorrhée, bourdonnement d’oreille, flashing, 
transpiration 
D : Troubles de lacrimation, salivation, dysgeusie, troubles de déglutition, dysphonie 



Service de médecine de premier recours 

Service de médecine de premier recours – HUG 

DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE 

79 

3. ANAMNESE (ADAPTE DE 2,5–10)   

L’anamnèse est capitale pour orienter la prise en charge : il est important de caractériser les douleurs et les 
symptômes associés, pour cibler l’examen clinique et identifier les critères diagnostiques. 
Plusieurs céphalées peuvent être présentes en même temps. 

3.1 CHRONOLOGIE 

• Apparition : nouvelle/inhabituelle   vs   connue 

• Installation : brutale   vs   progressive (délai avant intensité max) 

• Récurrence : épisodique/paroxystique   vs   continue/incessante   vs   composante de fond avec pics 
superposés 

• Fréquence sur 1 mois : épisodique   vs   chronique (≥ 15 épisodes/mois, pour > 3 mois) 

• Durée en heures (sans antalgiques ou avec antalgiques) 

• Horaire circadien : dès le matin au réveil   vs   en fin journée   vs   nocturne 

3.2 TYPE DE DOULEUR 

• Localisation : unilatérale   vs   bilatérale (région du crâne +/- migration)  

• Caractère : pulsatile avec fréquence cardiaque   vs   tensif/contusif/oppressif/compressif   vs   
lancinant/déchirant/transfixiant   vs   neuropathique 

• Intensité : EVA de 0 à 10 

• Effet de l’activité physique : aggravant   vs   aucun effet 

• Impact sur le comportement : nécessitant repos   vs   position antalgique   vs   déclenchant agitation / 
impatience 

• Caractère positionnel : soulagé en décubitus   vs   aggravé en décubitus 

• Réponse aux traitements : traitement de crise (nombre de jours par mois)   vs   préventif (nombre de mois 
d’utilisation), dose, efficacité 

• Autres facteurs en rapport : mouvement, Valsalva, activité sexuelle, cycle menstruel, alcool, … 

3.3 SYMPTOMES ASSOCIES 

• Prodromes ou symptômes prémonitoires (hyper ou hypoactivité, dépression, craving alimentaire, 
bâillements, fatigue, rigidité ou douleur nucale) 

• Symptômes pseudo-méningés  
o Tension / raideur occipitale ou nucale 
o Digestifs : nausées, vomissements 

o Sensoriels : photophobie, phonophobie (≠ simple « dérangement ») 

• Aura (spécifier chronologie et phénomènes positifs / négatifs) 

• Douleurs à la pression des tissus péricrâniens (y compris inter-critiques) 

• Symptômes d’activation parasympathique du visage (trigémino-autonomiques)  

● Déficit neurologique focal ou crise épileptique 

● Troubles de la vision : modification de l’acuité visuelle, scotomes, amaurosis fugax, diplopie 

● Symptômes systémiques : fièvre, frissons, rash cutané 

● Autres douleurs simultanées : cervicalgie/rachialgie/lombalgie, orbitalgie, otalgie, odontalgie, douleur ATM, 
douleur ceintures 

3.4 CONTEXTE SPECIFIQUE DU PATIENT 

● Facteurs de risque vasculaires, obésité, âge > 50 ans 

● Traitement habituel, nouveaux médicaments, utilisation de substances, abus de caféine 

● Anamnèse familiale de céphalées 

● Hygiène alimentaire, hydratation, sommeil 

● Autres : thyropathie, cancer ou autres maladies systémiques (dont VIH), traumatisme, comorbidité 
psychiatrique, grossesse (ou désire de grossesse) 

3.5 ELEMENTS COMPLEMENTAIRES  

● Répercussion sur le travail, la vie sociale, la scolarité 
● Attentes du patient, croyances sur la maladie, niveau socio-économique 
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3.6 RED FLAGS ANAMNESTIQUES, SELON SNNOOP-103,11 

Il s’agit de critères très sensibles (mais non spécifiques) pour les céphalées secondaires. Ceci implique qu’en cas d’absence de Red flags, une cause secondaire est peu 
probable, permettant le plus souvent un arrêt des investigations11. 
Leur présence devrait cependant amener à des approfondissements appropriés. 
 

 Red flags Explications 
Céphalées secondaires graves associées 

(Aller aux critères des céphalées secondaires) 

1 Systemic symptoms including fever 

Symptômes systémiques, y compris fièvre 

Céphalée + fièvre isolée non suspecte (ou fièvre expliquée par 
autre origine claire) = PAS de red flag 
 
Céphalée et fièvre doivent alarmer lorsque la fièvre est d’origine 
indéterminée et/ou il y a d’autres symptômes pertinents 

Infection du SNC, inflammation du SNC, vasculite, masse 
néoplasique, carcinoïde ou phéochromocytome 

2 Neoplasm in history 

Antécédent de néoplasie 
Céphalée nouvelle chez sujet connu pour néoplasie Tumeurs cérébrales, métastases 

3 
Neurologic deficit 

Déficit neurologique (y compris diminution de la 
conscience) 

Un déficit neurologique ne doit jamais être sous-estimé 
 
L’intensité de la céphalée n’est pas corrélée avec sévérité de la 
lésion 
 
DD : les signes neurologiques d’aura sont stéréotypés (= 
superposables à chaque épisode) et bien connus par le patient 
Il existe des scores prédictifs pour différencier aura et AVC 
(FABS, Khan, TeleStroke Mimic) 

Accidents hémorragiques, accidents ischémiques et autres 
causes vasculaires, hypo ou hypertension du LCR, infections du 
SNC, inflammation du SNC, masse intracrânienne 

4 Onset of headache is sudden or abrupt 

Apparition de la céphalée est soudaine ou brutale 

Céphalée en coup de tonnerre 
(= intensité sévère + intensité max en < 1 min) 

Hémorragie sous-arachnoïdienne, autres causes vasculaires 
intracrâniennes ou cervicales, infection du SNC, hypo ou 
hypertension du LCR. Cf.  causes de céphalée en coup de 
tonnerre 

5 Older age (onset > 50 years) 

Âge avancée (début> 50 ans) 
Début d’une céphalée nouvelle après l’âge de 50 ans 

Artérite à cellules géantes, causes vasculaires, néoplasie, 
infection du SNC 

6 
Pattern change or recent onset of headache 

Changement de caractère ou apparition récente de 
la céphalée 

Nouvelle céphalée (< 3 mois) ou changement de phénotype / 
caractère (depuis < 3 mois) 

Néoplasies, troubles intracrâniens vasculaires ou non vasculaires 

7 Positional headache 

Céphalée positionnelle 
Apparition ou aggravation immédiate au changement de position 

Hypertension ou hypotension du LCR, masse intracrânienne, 
thrombose veineuse 

8 Precipitated by sneezing, coughing, or exercise 

Précipitée par l'éternuement, la toux ou l'exercice 

Aggravée au Valsalva 
De nombreuses céphalées secondaires sont déclenchées à 
l’effort 

Sndr de vasoconstriction cérébrale réversible, malformations ou 
masses de la fosse postérieure, malformation de Chiari, 
hypertension intracrânienne, thrombose veineuse 
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9 Papilledema 

Œdème papillaire 
DD pseudo-œdème papillaire 

Masse intracrânienne, hypertension intracrânienne, thrombose 
veineuse, infection du SNC 

10 
Progressive headache and atypical 

presentations 
Céphalées progressives et présentation atypiques 

Journalière et continue depuis > 3 mois, aggravation progressive 
sur plusieurs jours de la douleur ou des symptômes 

Thrombose veineuse, néoplasies, troubles intracrâniens non 
vasculaires 

11 Pregnancy or puerperium 

Grossesse ou puerpéralité 

Céphalée nouvelle durant la grossesse 

Gravité : 3e trimestre, notion d’hypertension, épilepsie, fièvre 

Hypertension, (pré)-éclampsie, adénome ou apoplexie 
hypophysaire, post-péridurale, thrombose veineuse, 
hypothyroïdie, anémie, diabète 

12 Painful eye with autonomic features 

Œil douloureux avec troubles autonomes 

Céphalées d’allure autonomico-trigéminale 

Céphalées avec douleur à l’oculomotricité 

Pathologie de la fosse postérieure, de la région hypophysaire ou 
du sinus caverneux, syndrome de Tolosa-Hunt, causes 
ophtalmiques 

13 Posttraumatic onset of headache 

Apparition de céphalées post-traumatiques 

Céphalée post-traumatiques aiguës (dans les 7 jours, durée < 3 
mois) 

Complication intracrâniennes post-traumatiques (hématome sous-
dural, hémorragie sous-arachnoïdienne), troubles vasculaires 

14 Pathology of the immune system such as HIV 

Pathologie du système immunitaire comme le VIH 

Patients avec HIV actif, immunodéficiences, transplantés, sous 
chimiothérapie ou immunothérapie 

Infections (opportunistes) du SNC, méningite aseptique 

15 

Painkiller overuse or new drug at onset of 

headache 
Surconsommation d'antalgiques ou apparition de 
céphalée à l'instauration d'un nouveau médicament 

Critère chronologique entre la céphalée et le médicament 

Le besoin d’augmenter la consommation d’antalgiques peut être 
dû à une autre pathologie du SNC 

Complication liée à la surconsommation, au sevrage, aux effets 
secondaires ou à l’incompatibilité de médicaments. 

Autres céphalées secondaires 

 

Tableau 2 : Liste de drapeaux rouges selon l’acronyme SNNOOP-10 (adapté de 3,11). 
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3.7 GREEN FLAGS ANAMNESTIQUES ET ÉLÉMENTS DE BAS RISQUE10,12      

Le concept de critères de bas risque est présent en littérature depuis nombreuses années.  

Dans un dernier consensus de 2021, les experts ont essayé de rédiger des Green flags, critères hautement 
spécifiques (mais peu sensibles) pour mettre en évidence les céphalées primaires12. 

Toutefois, l’utilisation des Green flags est encore très controversée, puisqu’ils n’ont pas été confirmés pas des 
études observationnelles prospectives. 

La spécificité reste relative et est limitée aux cas où les Red flags ont déjà été exclus. En présences de Green 
flags la probabilité d’une céphalée primaire est augmentée, suggérant un arrêt des investigations et une 
réduction du recours à l’imagerie. 

 

 Green flags12 Explication selon les auteurs 

1 
La céphalée actuelle était déjà 
présente durant l’enfance 

Le caractère répétitif et prolongé sans conséquences graves est 
typique d’une céphalée primaire (une céphalée secondaire grave 
aurait une durée limitée et exprimerait sa dangerosité avant l’âge 
adulte) 

Chez les enfants les céphalées secondaires sont quasiment 
exclusivement dues aux infections virales et aux abus d’antalgiques 

2 
Présence de jours libres de 
céphalée 

Le caractère intermittent est plus fréquent pour les céphalées 
primaires 

 

(spécificité très discutable, puisque les céphalées vasculaires, 
traumatiques ou toxiques peuvent aussi être fluctuantes-
épisodiques) 

3 
Relation temporelle avec le cycle 
menstruel 

Probabilité d’une migraine associée au cycle menstruel 

4 
Même phénotype chez des 
parents de 1er degré 

Transmission héréditaire des migraines et des céphalées trigémino-
autonomiques  

 

(spécificité discutable, puisque les anévrysmes et syndromes 
vasculaires rares sont aussi héréditaires) 

5 
Céphalée commencée (ou 
estompée) depuis > 1 semaine 

Le caractère prolongé sans conséquences graves est typique d’une 
céphalée primaire (une céphalée secondaire manifesterait sa 
dangerosité dans un court délai et ne se résoudrait pas 
spontanément) 

 

Tableau 3 : Green flags augmentant la probabilité pour une céphalée primaire, si absence de Red flags (adapté 
de 12). 

Absence red flags + Présence green flags Céphalée primaire probable 
Suggèrerait une possibilité de 
temporiser les examens 
complémentaires 

Absence red flags + Absence green flags Pas de modification de la probabilité 
Réalisation d’examens 
complémentaires ciblés 

Présence red flags + avec ou sans green 
flags 

Céphalée secondaire à exclure 
Toujours à approfondir 

 

Tableau 4 : Prise en charge selon red et green flags 

3.8 AUTRES CRITERES UTILES A IDENTIFIER DES CEPHALEE « A BAS RISQUE » 2,10 

• Début à un âge < 30-50 ans 

• Critères pour une céphalée primaire tous respectés 

• Antécédent de céphalée de phénotype similaire 

• Absence d’anomalie à l’examen neurologique 
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• Absence de modifications du caractère de la céphalée, soit-dit pattern habituel 

• Absence de comorbidités à risque 

• Absence d’éléments nouveaux ou suspects, à l’anamnèse ou à l’examen 
 

4. EXAMEN CLINIQUE 

La plupart des céphalées sont diagnostiquées sur la seule base de l’anamnèse et l’examen clinique est rarement 
utile. En effet le but de l’examen est de rechercher des éventuels éléments pouvant faire suspecter une céphalée 
secondaire. Le tableau 5 résume les éléments suspects les plus graves. 

4.1 SIGNES VITAUX  

• Fièvre, hypotension, pic hypertensif, bradycardie ou tachycardie 

4.2 STATUS NEUROLOGIQUE SOIGNEUX 

• Trouble vigilance (quantitatif), Glasgow Coma Scale  

• Trouble conscience (qualitatif), niveau attentionnel, orientation, organisation du discours 

• Foncions supérieures : aphasie, amnésie, négligence, agnosie 

• Nerfs crâniens : champs visuels, réaction pupillaire, oculomotricité, sensibilité et symétrie du visage, 
symétrie voile du palais et langue 

• Voies longues : force/sensibilité des membres, réflexes ostéotendineux et cutanés plantaires 

• Signes cérébelleux ou du tronc cérébral : nystagmus, diplopie, skew deviation, vertiges, dysarthrie, 
troubles déglutition, troubles vigilance, troubles statiques (posture, équilibre), troubles dynamiques 
dysmétrie, saccades)   

4.3 RECHERCHE D’AUTRES CAUSES 

• Vasculaire artérielle : TA, rythme cardiaque, auscultation carotidienne, palpation artères temporales 

• Hypertension du LCR ou thrombose sinusienne : provocation au Valsalva, ophtalmoscopie directe utile, 
signes neurologiques de la fosse postérieure 

• Méningisme = céphalée + raideur cervicale + photo-phono-phobie +/- vomissement en jet sans nausée. 
Autres signes d’irritation méningée (Lasègue, Brudzinski, Kernig, Amoss, Binda, …) 

• Ostéo-musculaire : palpation et mobilité ATM, palpation et mobilité cervicale et des épaules, test de 
Spürling pour cervicarthrose, … 

• Ophtalmo : palpation globes oculaires, modification nouvelle acuité visuelle, lunettes inadaptées, … 

• ORL / odontogène : percussion des sinus, otoscopie, percussion mastoïdienne, percussion dentaire 

4.4 ELEMENTS CLINIQUES PREDICTIFS DE GRAVITE 

Il est important de vérifier l’absence d’altérations cliniques, pouvant suggérer une céphalée secondaire grave. 
De tels critères devraient motiver la réalisation d’examen complémentaire en urgences. (CAVE : les critères 
anamnestiques SNNOOP-10 priment dans l’arbre décisionnel). 

 

Signes cliniques (en association à céphalée) Céphalées secondaires à évoquer 

Hypertension aiguë > 180/120 mmHg 

(HTA chronique < 180/110 ne provoque pas de 
céphalée1) 

- Hémorragie intracrânienne 

- Crise hypertensive 

- Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome 
(PRES) 

Hypotension, labilité tensionnelle, bradycardie ou 
bradypnée 

- Hypertension intracrânienne 

- Compression du tronc cérébral / engagement 

- Compression/lésion insulaire 

Hyperactivation adrénergique, flashing, tachycardie, HTA - Phéochromocytome, carcinoïde 

Fièvre sans foyer clinique - Infection du SNC 

Désaturation - Céphalée d’hypoxie/hypercapnie 

Trouble vigilance (quantitatif) - Hémorragie intracrânienne 

- AVC du tronc cérébral ou bi-thalamique ou bi-
hémisphérique Trouble conscience (qualitatif) 
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- Compression du tronc cérébral / engagement 

- Encéphalite / méningo-encéphalite 

Clinique neurologique soudaine (notamment si durée 
> 1h) - Toute trouble vasculaire cérébral ou cervical (AVC, 

hémorragie, thrombose, …) 
Déficit neurologique focal 

Crise épileptique nouvelle (focale secondairement 
généralisée) 

- Hémorragie intracrânienne (HIC > HSD > HSA) 

- Néoplasie 

- Thrombose veineuse cérébrale 

- Lésion infectieuse focale 

Sndr méningé (= céphalée, rigidité nucale, nausée, 
vomissement, photophonophobie) 

- Méningite / méningo-encéphalite 
- Hypotension LCR 

Signes cérébelleux ou du tronc cérébral 

- Hémorragie intracrânienne 

- AVC du tronc cérébral ou cérébelleux 

- Compression du tronc cérébral / engagement 

- Hypertension LCR 

Scotomes ou cécité monoculaires ipsilatéraux 
- Occlusion centrale de la rétine 

- Artérite à cellules géantes d’Horton 

Atteinte complète du 3eme n.c. ipsilatéral (mydriase +/- 
ptose +/- globe en position inféro-latérale) 

- Anévrysme de l’artère communicante postérieure 

Multiples déficits des n.c. oculomoteurs - Thrombose du sinus caverneux 

Élargissement de la tache aveugle et/ou atteinte 
bilatérale du 6eme n.c. 

- Hypertension intracrânienne 

Syndrome de Claude-Bernard-Horner 

- Dissection carotidienne (CBH isolé incomplet) 

- AVC ponto-bulbaire (CBH complet + sndr de 
Wallenberg) 

Parésie faciale bilatérale - Méningite / méningo-encéphalite à Borrelia (Lyme) 

Oedème de la papille du nerf optique 
(ophtalmoscopie) 

- Hypertension intracrânienne 

Hémianopsie bitémporale (hétéronyme) - Lésion du chiasme optique 

Myopie aigue, halos autour des objets, perte visuelle 
périphérique (en tunnel) 

- Glaucome aigu 

 

Tableau 5 : Eléments cliniques évoquant des céphalées secondaires graves (librement adapté de 8,9,13). 

5. INVESTIGATIONS 

5.1 IMAGERIE 

5.1.1 INDICATIONS 

Indications à l’imagerie d’urgence  

• Présence de Red flags (suspicion cause secondaire) + anomalies examen clinique neurologique 

Indication à l’imagerie en ambulatoire4  

• Céphalées avec Red flags, mais sans anomalies de l’examen clinique (cibler les Red flags présents, 
prafois d’autres examens complémentaire peuvent être nécessaire en première intention) 

• Migraine connue, mais durée > 72h ou aura > 60 min 

• Migraine avec aura autre que typique (hémiplégique, du tronc basilaire ou rétinienne) 

• Céphalées trigémino-autonomiques (prévoir étude hypophyse et hypothalamus) 

• Céphalée primaire à phénotype rare 

• Céphalée chronique (> 15 jours/mois, sur > 3 mois), surtout si absence de réponse après 2 traitements 
de fond  
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Pas d’indication à l’imagerie (sauf doutes)4  

• Migraine +/- aura typique ou céphalée de tension, sans Red Flags, sans changements, développée < 
50 ans 

La majorité des imageries reviendront sans anomalies (céphalées primaires >> secondaires).  

Chez les patients sans Red Flags et sans anomalies cliniques, la prévalence des incidentalomes est d’environ 
8-10 % 14,15. Les trouvailles sont significatives seulement entre 0,2 et 3,2% des cas, généralement aboutissant 
à une approche de surveillance. Seulement <1% nécessite une prise en charge spécifique15. A 

Condition du patient Imagerie 

Contexte d’Urgence 

AngioCT plus sensible que IRM pour évènements hémorragiques 
aigus 

CT préférable pour les patients instables 

IRM préférable lorsque disponible ou œdème papillaire objectivé 

Contexte Ambulatoire Toujours IRM + contraste 

Grossesse (discuter avec 
radiologue, selon époque 
gestationnelle) 

Contre-indication RELATIVE à certains produits de contraste iodé 

Contre-indication RELATIVE au CT dans le premier trimestre (15 
semaines) 

Contre-indication RELATIVE à l’IRM dans le premier trimestre 

Contre-indication ABSOLUE aux produits de contraste d’IRM (toute la 
grossesse) 

 

Tableau 6 : Indications générales au type d’imagerie selon le contexte (adapté de 16). 

5.1.2 TYPES D’IMAGERIE 

Imagerie Suspicion clinique 

E
n

 f
a
v
e
u

r 
d

’
IR

M
 

Angio-IRM > Angio-CT 
cérébral 

(avec axes artériels 
cervicaux) 

Accident vasculaire cérébral 

Dissection carotido-vertébrale 

IRM > Phlébo-CT Thrombose veineuse cérébrale 

IRM > CT natif + contraste 

Méningite / méningo- encéphalite 

Abcès cérébral 

Néoplasie cérébrale (primaire ou secondaire) 

Patient immunodéprimé 

IRM 

Hypo- ou hypertension intracrânienne 

Encéphalopathie hypertensive 

(Pré)éclampsie 

Vasoconstriction cérébrale réversible 

E
n

 f
a
v
e
u

r 
d

e
 C

T
 

Angio-CT > Angio-IRM 

Hémorragie parenchymateuse ou sous-arachnoïdienne 

Angio-CT = haute sensibilité si < 6h + CT dernière génération + 
relecture par neuroradiologue 

Si > de 6h et absence d’anomalie angio-CT → indication à PL 

CT natif Atteinte ORL (sinusite compliquée), trauma  

CT natif + contraste 
Céphalées inhabituelles avec risque hémorragique (consommation 
chronique d’alcool, anticoagulation) 

 

Tableau 7 : Type d’imagerie selon la suspicion clinique 
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5.2 LABORATOIRE 

Pour l’exclusion des céphalées secondaires, certains examens de laboratoire peuvent être utiles (selon la 
suspicion) : 

• Formule sanguine complète (polycytémie secondaire, anémie, leucocytose) 

• Thrombocytes et crase (risque de complication hémorragique, prise d’anticoagulants, trauma crânien) 

• D-dimères (validés pour exclure une thrombose veineuse cérébrale17–19) 

• CRP, VS (état inflammatoire, vasculite) 

• Sodium, potassium, créatinine, urée (état d’hydratation, fonction rénale, trouble de l’homéostase 
métabolique) 

• TSH (hypo- ou hyper-thyroïdie) 
 

5.3 PONCTION LOMBAIRE (Aller aux particularités) 

• A réaliser en position allongée sur le flanc 

• Pression d’ouverture (vn 10 - 22 cmH2O, hypertension > 25 cmH2O, hypotension < 6 cmH2O) 

• Indications (si suspicion de)2 

• Hémorragie sous-arachnoïdienne avec CT normal (ou > 6h du début) 

• Néoplasie ou métastase du SNC 

• Infection du SNC (cf. Ponction lombaire sans imagerie) 

• Maladie inflammatoire su SNC 

• Hyper-tension du LCR 

5.4 CONSULTATION NEUROLOGIQUE AMBULATOIRE 

5.4.1 INDICATIONS 

• Céphalée sans Red flags, ni critères de bas risque, et ne respectant pas les critères d’une céphalée 
primaire 

• Céphalées d’origine indéterminée ou avec phénotype peu clair 

• Céphalée d’abus médicamenteux avec gestion difficile 

• Absence de réponse thérapeutique aux traitements proposés 
 

6. EPIDEMIOLOGIE GENERALE 

Dans la population Européenne les céphalées (tout type confondu) ont une prévalence de 51% par année et de 
94% sur la durée de la vie20.  

Parmi tous les cas de céphalées, le 95% des patients a un diagnostic de céphalée primaire21. Dans les études 
de population les céphalées de tension sont environ 5-7 fois plus fréquentes que les migraines20, mais dans le 
contexte d’une consultation aux urgences les migraines représentent le diagnostic le plus fréquent2. 

 

Type de céphalée Intervalle Nombre d’études 
Prévalence (%) 

Hommes Femmes Total 

Céphalée (non spécifié) 1 an 6 41 58 51 

Migraine 1 an 8 7,5 17 14 

Céphalée de tension 1 an 1 63 86 74 

Céphalée chronique 1 an 2 2 5 3,5 

Céphalée (non spécifié) Toute la vie 2 92 97 94 

Migraine Toute la vie 6 13 26 19 

Céphalée de tension Toute la vie 3 46 55 50 

Céphalée chronique Toute la vie 1 2 4 3 
 

Tableau 8 : Epidemiologie des céphalées chez les adultes, selon le type et le sexe (adapté, chiffres arrondies, 
WHO 2006)20 
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Figure 1 : Distribution des céphalées et des migraine en Europe selon l’âge (adapté, WHO 2006)20 

Concernant les céphalées secondaires, elles représentent en moyenne le 5 % des cas20, mais leur prévalence 
peut varier selon le contexte de consultation : plus rares en ambulatoire, plus fréquentes aux urgences ou centres 
spécialisées. 

 

 Nombre d’études(références) 
Prévalence de céphalées 

secondaires 

Ambulatoire 

(céphalées chroniques ou 
récurrentes) 

4 (11) 0,7 – 1,5 – 2,1 – 3,7 % 

Urgences centre tertiaire 

(céphalées inhabituelles) 
2 (11,22) 20 – 32 % 

Centre spécialisé (ambulatoire) 1 (11) 13 % 

Evaluation globale (WHO) 1 (11) 18 % 
 

Tableau 9 : Prévalence des céphalées secondaires selon le contexte de consultation (adapté, chiffres 
arrondies)11,22 

Parmi les céphalées secondaires les plus fréquentes sont : les abus d’antalgiques (jusqu’à 7%), la fièvre et 
infections systémiques (jusqu’à 5%) et les infections des sinus et des oreilles (environ 4-5%)11. Chacune des 
autres causes secondaires est en soi rare, mais parmi celles-ci il y a des nombreuses conditions graves. Pour 
cette raison, il est impératif de les rechercher activement (cf. Algorithme).  

 

7. CEPHALEES PRIMAIRES  

7.1 Définition  (Cf. Annexe 1 pour les critères) 

Par définition ne présentent pas d’anomalies à l’examen physique ni à l’imagerie, elles sont idiopathiques et 
représentent elles-mêmes la maladie. Pour être diagnostiquées, les céphalées primaires doivent remplir les 
critères diagnostiques selon ICHD-3 : présenter un certain nombre d’épisodes superposables, présenter un 
phénotype compatible, ne pas pouvoir être expliquées par une cause secondaire. Seulement pour les céphalées 
primaires, la classification permet le diagnostic de “probable”, lorsque la céphalée respecte tous à l'exception d’un 
seul critère 
Parmi les primaires, 3 diagnostics représentent > 90% des cas : céphalées de tension, migraines et céphalées 
trigémino-autonomiques. Dans les études de population, les céphalées de tension sont environ 5-7 fois plus 
fréquentes que les migraines20. Dans le contexte d’une consultation aux urgences les migraines sont le diagnostic 
le plus fréquent2 et la prévalence des trigémino-autonomiques augmente22. 

Les formes légères de migraine sans aura peuvent ressembler à des céphalées de tension, une probable raison 
étant la coexistence des 2 conditions chez certains patients. Il est débattu l’existence d’un spectre de continuum 
entre la céphalée de tension et la migraine 

En dehors des 3 susnommées, ils existent d’autres rares céphalées primaires : nummulaire, en coup de poignard, 
hypnique (“alarm clock headache”), induites par la toux, par l’exercice physique, par l’activité sexuelle, par le froid, 
par la pression/traction externe  
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7.2 TRAITEMENT 

7.2.1 TRAITEMENT DE PREMIÈRE LIGNE 

Hygiène et prévention 

• Eviter les facteurs déclenchants : déshydratation, alcool, stress, jeun, déprivation du sommeil, 
habitudes irrégulières, excès de xanthines (café, thé, chocolat) 

• Modification du style de vie, prédilection horaires réguliers (veille, sommeil, travail), alimentation et 
environnement équilibrés 

Chez les femmes23,24 

• Modification de contraception hormonale peut améliorer, aggraver ou ne pas avoir d’impact sur les 
céphalées 

• Tendance à recommander progestatif seul, bas dosage d’œstrogène, pilule en continu 
monophasiques ou contraception non-orale (anneau vaginale, dispositif intra-utérin, patch ou implant) 

• Pour rappel contre-indication absolue à toutes les formes d’œstrogènes en cas de migraine avec aura 

• Risque augmenté de maladie thromboembolique chez les patientes migraineuses sous contraception 
œstroprogestative 

Introduction d’un calendrier des céphalées 

• Participation du patient à la prise en charge 

• Aide à l’identification des facteurs déclenchants et du risque d’abus d’antalgiques 

• Permet de déterminer la chronologie des symptômes, le nombre d’épisodes, leur sévérité, l’efficacité 
des traitements, ainsi de considérer l’introduction ou modification d’un traitement 

Traitement de crise - antalgiques simples (1ère ligne) 

• Le traitement de la crise aigüe est d’autant plus efficace qu’il est pris précocement et à une dose 
initiale suffisamment adéquate (ne pas utiliser des faibles doses).  

• Utiliser une stratégie de rotation en cas d’efficacité insuffisante 

• Utilisation max 14 jours par mois (cf. Céphalées d’abus) 

Contre-indications relatives 

• AINS : cardiopathie connue, HTA non contrôlée, insuffisance rénale, allergie / intolérance 

• Paracétamol et Métamizole : hépatopathie connue 

• Grossesse : Paracétamol utilisable tout au long de la grossesse, AINS seulement durant le 2e trimestre 

Principe actif 
Dosage initial 

(mg) 

Dose max / 24h 

(mg) 
Activité 

Risque 
gastrolésif 

Risque 
cardiovasc 

Ibuprofène (400)-600-800 2400 Inhibiteur COX-1 > 2 + +/- 

Naproxène 500-1000 1250 Inhibiteur COX-1 > 2 ++ - 

Acide 
acétylsalicylique 

(AAS) 
1000 3000 

Inhibiteur COX-1 > 2 

(irréversible) 
+ +/- 

Diclofénac (50)-75-150 150 Inhibiteur COX-2 > 1 + +++ 

Acide méfénamique 500-1500 2000 Inhibiteur COX-2 > 1 ++ ++ 

Celecoxib25 (100)-200 400 Inhibiteur COX-2 - +++ 

Paracétamol 

(pas premier choix) 
1000 4000 Inhibiteur COX-3 - - 

Métamizole 

(pas premier choix) 
(500)-1000 4000 

Inhibiteur COX-3 

Inhibiteur prostaglandines 
spinales 

Myorelaxant (mécanisme 
inconnu) 

- - 

 

Tableau 10 : Antalgiques de première ligne26. Pour Paracétamol et Métamizole les recommandations vont dans 
le sens de ne pas les proposer en premier choix, vue leur faible efficacité27,28 
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7.2.2 AUTRES MESURES MÉDICAMENTEUSES « ALTERNATIVES » 

Pour le traitement des crises 

• Caféine 100 mg pour les migraines29  

• Caféine 130 mg pour les céphalées de tension29 

Pour le traitement de fond 

• Acetylsalicilate 81-325 mg x1/j 30 

• Riboflavine (prep. Magistrale) 200 mg 2x/j ou 400 mg 1x/j 

• Magnésium citrate 300 mg 2x/j 

• Mélatonine 2-3 mg 1x/j pour migraine, 9-15 mg 1x/j pour trigémino-autonomiques 31,32 

7.2.3 MESURES NON MEDICAMENTEUSES 33,34 

Les études ont une méthodologie hétérogène et la qualité de l’évidence est faible. 

• Activité physique aérobique régulière (cardio, cible 120-140 bpm, 45 min 3x/sem) 

• Relaxation, méditation, yoga, tai-chi 

• Physiothérapie tête-cou et thérapie posturale 

• Acupuncture 

• Thérapie cognitive-comportementale 

Pour les migraines et les trigémino-autonomiques : neurostimulation non-invasive 

• Trancutaneous surpra-orbital trigeminal nerve stimulation (tTNS, p.ex Cefaly®)35–37 

• Transcutaneous vagus nerve stimulation au niveau cervical ou auriculaire (tVNS, p.ex gammaCore®)38 

• Transcutaneous occipital nerve stimulation (tONS)39 

• Single-pulse transcranial magnetic stimulation (p. ex Spring TMS®, sTMS Mini®) 

Pour les migraines et les céphalées tensionnelles : biofeedback 

• Monitorage en temps réel de différentes fonctions organiques avec des techniques électrophysiologiques 
(électrocardiographie, électroneurographie, activité électrodermique, thermographie). Les paramètres 
monitorés sont amplifiés et convertis en signaux acoustiques ou visuels. Le patient peut ainsi adopter des 
stratégies d’auto-contrôle pour apprendre à contrôler volontairement la fonction surveillée. 

7.3 TYPES DE CÉPHALÉES PRIMAIRES 

7.3.1 MIGRAINES 

Les migraines touchent 15-20% de la population globale, mais est un motif de consultation très fréquent. La 
prévalence augmente donc dans le contexte de consultation ambulatoire et aux urgences, où elles sont plus 
fréquentes que les céphalées de tension. Elles sont plus fréquentes chez les personnes de sexe féminin (2-3 : 
1), avec souvent une distribution familiale et un début avant l’âge de 30. La fréquence et l’intensité des crises 
diminue avec l’âge et, pour les femmes, peut se résoudre durant la grossesse et après la ménopause. Certains 
facteurs déclenchants sont le stress, la déshydratation, le jeun, le manque de sommeil, le cycle menstruel 
(fluctuation d’œstrogène et augmentation de progestérone23), la stimulation visuelle, l’alcool, l’aspartame, les 
dérivés nitrés. 

Il existe une prédisposition familiale, existence de formes monogéniques identifiées (aura hémiplégique, 
mutations des canaux ioniques). La physiopathologie s’agit d’une hyperexcitabilité neuronale corticale 
génétiquement déterminée, avec susceptibilité à des facteurs déclenchants endogènes ou exogènes40–42. 

7.3.2 CLINIQUE (Cf. Annexe 1 pour les critères) 

Des prodromes généraux peuvent occasionnellement se présenter (quelques heures à 7-10 jours) : hyper ou 
hypoactivité, dépression, ralentissement, fatigue, bâillements, vision floue, craving alimentaire, soif, troubles de 
thermorégulation, rigidité ou douleur nucale. 

L’aura ne survient que chez 15-30% des patients migraineux, se présentant le plus souvent sous forme d’aura 
typique avec progression graduelle selon une « marche migraineuse » (phénomènes visuels progressivement 
plus amples, puis sensoriels en augmentation, puis de la parole). Les patients ayant une forme de migraine avec 
aura peuvent présenter également des attaques de migraine sans aura. 

Une « migraine avec aura » est diagnostiquée sur les critères d’aura, et la céphalée qui suit peut avoir des 
caractéristiques aspécifiques (sans remplir les critères de « migraine sans aura »), ou rarement peut ne pas se 
développer du tout (« aura migraineuse acéphalalgique », cela est fréquent chez les personnes âgées connues 
précédemment pour une migraine avec aura). 

La douleur est initialement localisée au niveau occipital-nucal (poids/rigidité), évoluant à la vraie crise pulsatile 
après la résolution de l’aura. Elle est monolatérale la plupart des fois (60-70%), mais peut être bilatérale, pouvant 
changer de côté entre un épisode et l’autre, souvent avec un côté préférentiel. Les post-dromes sont 
superposables aux prodromes, pouvant durer 24-48h après la fin de la crise.  
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7.3.2.1  TRAITEMENT DE CRISE  

Antalgiques en première ligne 

Voir paragraphe sur le Traitement multimodal intégré 

Procinétiques en adjuvants 

Renforcement du traitement antalgique de 1ère ligne : pour réduire les symptômes de nausée / vomissement, ainsi 
que pour augmenter la rapidité d’absorption de l’antalgique : 

• Domperidone 10 mg jusqu’à 3x/jour 

• Métoclopramide 10 mg jusqu’à 3x/jour (possible durant la grossesse) 

Triptans en deuxième ligne 

• Activité produisant une vasoconstriction des artérioles du trijumeau, des méninges et cérébrales 
(agonisme sur les récepteurs 5-HT1B, 5-HT1D et 5-HT1F). Également ils induisent une vasoconstriction 
des artères coronaires et des membres inférieurs (CAVE facteurs de risque CV) 

• Introduction à la dose minime efficace 

• Peuvent être associés aux antalgiques 

• Un patient ne répondant pas à un triptan peut bénéficier de l’effet d’un autre triptan (essayer au moins 
3 triptans différents) 

• Une (grande) fraction de migraineux ne répond pas aux triptans ou ne les tolère pas 

• Utilisation maximum 9 jours par mois (cf. Céphalées d’abus) 

Indications 

• 2ère ligne en cas d’insuffisance des antalgiques, de crises intenses ou rapidement progressives, des 
crises de longue durée 

• Choix individualisé selon : voie d’administration, rapidité d’effet, durée d’effet (p.ex. longue demi-
vie en cas de fort taux de récidive), nombre de doses administrables dans les 24h  

• Utilisation possible durant la grossesse, les revues systématiques n’ayant pas montré d’effet 
tératogène ou effets secondaires majeurs sur le fœtus (une bonne partie des migraines s’améliore 
spontanément durant la grossesse)23,24 

Contre-indications 

• Ils doivent être évités durant la phase d’aura migraineuse (phase de vasoconstriction), et 
administrés dès la résolution de l’aura et avec le début de la douleur (phase de vasodilatation) 

• Antécédents de cardiopathie ischémique, AVC ischémique/AIT, vasculite, HTA mal équilibrée 
• Contre-indication en cas en cas d’aura hémiplégique, d’aura du tronc cérébral ou aura prolongée > 

60 min 

Effets secondaires des triptans 

• Sensation de chaleur, oppression ou paresthésie (prédominant au niveau du cou et de la poitrine) 

• Sédation, difficultés de concentration 

• Possible réaction d’allergie croisée aux sulfamides 

• Syndrome sérotoninergique en cas de surdosage ou interactions 
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Agonistes sérotoninergiques 5-HT1 ou triptans 

Principe actif Dosage initial 
Dose 

max/24h 
Remarques 

Almotriptan 
12.5 mg PO 

(intervalle > 2h) 
25 mg 

Effet rapide (< 2h), durée courte (< 4h) 
Peu d’interactions médicamenteuses 
Effets secondaires moins fréquentes 

Eletriptan 
40-80 mg PO 

(intervalle > 2h) 
160 mg 

Effet rapide (< 2h), durée moyenne (> 4h), très efficace 
Substrat du CYP3A4 (interactions à vérifier) 
Bon équilibre entre effets + et effets - 

Frovatriptan 
2.5 mg PO 

(intervalle > 2h) 
5 mg 

Effet lent (> 3h), durée très longue (> 24h) 
Peu d’interactions médicamenteuses 

Naratriptan 
2.5 mg PO 

(intervalle > 4h) 
5 mg 

Effet lent (> 2h), durée moyenne (> 5h) 
Aucune interaction médicamenteuse (élimination urinaire) 
Effets secondaires moins fréquentes  

Rizatriptan 
5-10 mg PO, SL 
(intervalle > 2h) 

30 mg 

Effet très rapide (1h), durée très courte (2h), très efficace 
Forme orodispersible sans différences d’effet/durée 
Substrat de MAO-A (interaction avec IMAO) 
Pas d’allergie croisée aux sulfamides 

Sumatriptan 

25-50 mg PO 
(intervalle > 2h) 

200 mg Frome orale : effet rapide (< 2h), durée très courte (2h) 
Forme nasale : effet très rapide (1h), durée très courte 
(2h) 
Forme sous-cutanée : effet ultra-rapide (15 min), durée 
très courte (2h) 
Substrat de MAO-A (interaction avec IMAO) 
Ne provoque pas de vasoconstriction intra-cérébrale  

6 mg SC 
(intervalle > 1h) 

12 mg 

10-20 mg SN 
(intervalle > 2h) 

40 mg 

Zolmitriptan 

2.5 mg PO, SL 
(intervalle > 2h) 

10 mg Effet rapide (2h), durée courte (3h) 
Forme orodispersible ou nasale sans différences 
d’effet/durée 
Substrat de MAO-A (interaction avec IMAO) 

2.5-5 mg SN 
(intervalle > 2h) 

10 mg 

*PO = per os   *SC = sous-cutané   *SN = spray nasal    *SL = sublingual 
 

Tableau 11 : Traitement de 2e ligne des crises migraineuses : triptans. 

7.3.1.3 TRAITEMENT DE FOND OU PROPHYLAXIE 

Indications  

• ≥ 4 crises par mois (ou durée totale des épisodes > 5 jours) 

• Migraines (ou auras) fréquentes, intenses, de longue durée ou avec réponse insuffisante aux 
traitements de crise 

• Diminution de la qualité de vie (au niveau familial, social ou professionnel) 

• Résistance ou intolérance aux traitements de crise 

• Risque d’abus médicamenteux (ou avéré) 

Objectif 

L’objectif principal du traitement de fond est 

• Amélioration de la qualité de vie, réduction de fréquence, sévérité ou durée d’au moins 50 % après 3 
mois 

• Augmentation de la réponse au traitement de crise 

• Le traitement de fond est à réévaluer après 3-8 semaines (tolérance et efficacité) 

• Après 6-12 mois de traitement, un sevrage progressif serait à prévoir, suivi d’une pause de 3-6 mois 

• En cas de récidive, le traitement de fond est réintroduit (éventuellement avec une autre molécule) 

• L’échec d’une ligne de traitement se défini après 3 mois au dosage maximal toléré 

  



 
  
Service de médecine de premier recours 

Service de médecine de premier recours – HUG  

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

92 

Traitement de fond ou prophylaxie 

Principe actif Posologie Contre-indications Remarque 

1. Anti-hypertenseurs (traitement de première ligne) 

Off-label 
Candésartan 

8-16 mg/j 
Grossesse, 
allaitement, 

hépatopathie 
ES : fatigue, hypoTA, vertiges, intolérance à 
l’effort, cauchemars, troubles sexuels 
 
Indication : présence de FRCV 
 
Grossesse : Métoprolol possible 

Métoprolol 50-200 mg/j 
Asthme, BAV II ou III, 

insuff cardio 

Propranolol 
40-240 mg/j 
(2-3 prises) 

Asthme, BAV II ou 
III,insuff cardio 

Flunarizine 5-10 mg/jour 

Dépression, tr 
extrapyramidal, 

syndrome 
parkinsonien 

ES : prise pondérale, somnolence, état 
dépressif 
 
Indication : aura sévère, nausées sévères, 
anti-H1 

2. Antidépresseurs (surtout en cas de céphalées mixtes) 

Amitriptyline 
10-100 mg/j 

(soir) 

Tr rythme ou 
conduction, glaucome, 

coronaropathie 

ES : Somnolence, prise de poids, 
xérostomie, constipation, rétention urinaire, 
hypoTA 
 
Indication : dépression, anxiété, insomnie, 
céphalées de tension associées, douleurs 
chroniques 

Off-label 
Venlafaxine 

75-150 mg/j 
(matin) 

Hypertension mal 
contrôlée 

ES : insomnie, tachycardie, nervosité, perte 
d’appétit, nausée 
 
Indication : dépression, anxiété, souhait de 
perte de poids, céphalées de tension 
associées, douleurs chroniques, fatigue 
chronique 

Off-label 
Duloxetine 

30-60 mg/j 
(matin) 

3. Antiépileptiques 

Topiramate 
25-200 mg/j 

(2 prises, majorer 
de 25 mg/sem) 

Grossesse 
(tératogène), 
allaitement 

ES : paresthésies, tr cognitifs, dépression, 
hyponatrémie, myopie aiguë colique 
néphrétique 
 
Indication : aura sévère, souhait de perte de 
poids 

Off-label 
Valproate 

500-1500 mg/j 
(3 prises) 

Grossesse 
(tératogène), 
allaitement, 

hépatopathie 

ES : Somnolence, tr cognitifs, hyponatrémie, 
prise de poids, perte des cheveux, hépatite, 
tremblements 

Off-label 
Lamotrigine 

25-200 mg 
(2 prises, majorer 
de 25 mg aux 2 

sem) 

Insuff rénal 

ES : rash cutané sévère, réaction pseudo-
allergique, somnolence, tr de coordination, 
diplopia 
 
Indication : aura sévère 

 

Tableau 12 : Traitement de fond ou prophylaxie des migraines. 
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7.3.1.4 ANTICORPS MONOCLONAUX 

Indications  

• Résistance (ou contre-indication) pour au moins 2 traitements de fond de classes différentes (in-label), 
utilisés pour au moins 3 mois chacun 

• Migraines > 15 jours / mois (avec intensité modérée) 

• Migraines > 8 jours / mois (avec intensité sévère ou symptômes invalidants) 

• Documentations par un calendrier des céphalées de minimum 3 mois 

• Sous prescription d’un(e) neurologue 
 

Mécanisme 

• Interférence sur l’activité vasodilatatrice et nociceptive du CGRP 
 

Anticorps anti-CGRP 

Erénumab 

(Aimovig®) 
Anti-récepteur 

70 mg SC 1x/mois 

ou, si insuffisant 

140 mg SC 1x/mois 

ES : Constipation sévère 

Frémanezumab 

(Ajovy®) 
Anti-ligand 

225 mg SC 1x/mois 

ou 

675 mg SC 1x/3mois 

ES : Locaux lié à l’injection 

Galcanézumab 

(Emgality®) 
Anti-ligand 

1ère dose 240 mg SC 

puis 

120 mg SC 1x/mois 

ES : Constipation, vertiges 

Eptinézumab 

(Vyepti®) 
Anti-ligand 

100 mg IV 1x/3 mois 

ou, si insuffisant 

300 mg IV 1x/3mois 

Expérimentation Phase IV 

 

Tableau 13 : Traitements prophylactiques avancés des migraines. 

7.3.2 CEPHALEES DE TENSION 

Les céphalées de tension ont une prévalence de 50-75% de la population globale, soit 5-7 fois plus fréquentes 
que les migraines (mais motif de consultation aux Urgences peu fréquent). Elles étaient anciennement appelées 
appelée psychogène, psycho-myogène, de contraction musculaire, vasomotrice, de stress. Elles sont plus 
fréquentes chez les personnes de sexe féminin (1,5 : 1). On décrit une coexistence avec d’autres formes de 
douleurs chroniques (lombalgies, rachialgies, …), une relation avec le niveau socio-économique, une sensibilité 
émotive subjective. 

Les facteurs de risque sont la déshydratation, le stress physique/psychique, l’aggravation d’autres douleurs, le 
changement des habitudes, et le changement climatique/météorologique. 

La physiopathologie est encore peu comprise7  avec potentiellement des mécanismes périphériques myofasciaux 
avec hyperactivation des nocicepteurs (variante épisodique), et des mécanismes de sensibilisation centrale à la 
douleur (variante chronique). 

7.3.2.1 CLINIQUE 

• Douleur profonde, compressive, non pulsatile, obligatoirement non accompagnée de phénomènes 
végétatifs (pas de nausées/vomissements, rarement 1 seul entre photo ou phonophobie).  

• Souvent présence de douleurs musculaires péri-crâniennes dans les intervalles inter-critiques 

7.3.2.2 TRAITEMENT DE CRISE 

Antalgiques en première ligne 

Voir paragraphe sur le Traitement multimodal intégré 

7.3.2.3 TRAITEMENT DE FOND OU PROPHYLAXIE 

Indications 

• Épisodes sévères 

• Fréquence > 5x/mois 

• Réponse insuffisante au traitement épisodique  
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Tableau 14 : Traitement de fond ou prophylaxie des céphalées de tension. 

7.3.3 CEPHALEES TRIGEMINO-AUTONOMIQUES 

Il existe 4 sous-types, céphalée en grappe (cluster headache), hémicrânie paroxystique, SUNA/SUNCT, 
hémicrânie continue. Anciennement appelées « algies vasculaires de la face ». La prévalence de ces céphalées 
est de < 1% dans la population générale1. Dans un contexte d’urgence la présentation peut atteindre le 2% des 
céphalées (et le 3,5 % parmi les céphalées primaires)22. Ces céphalées sont plus fréquentes chez les personnes 
entre 20-40 ans, légèrement plus fréquentes chez les personnes de sexe masculin (selon le sous-type1,2), possible 
coexistence de dépression, apnée du sommeil, syndrome des jambes sans repos, asthme   

La pathophysiologie est encore à l’étude avec des essais expérimentaux et imagerie fonctionnelle qui suggèrent 
une origine hypothalamique avec activation anormale du réflexe trigémino-parasympathique1. 

7.3.3.1 CLINIQUE 

• Douleur strictement monolatérale, profonde, lancinante, touchant le territoire d’innervation du trijumeaux 
(méninges, hémi-crane et visage) 

• Activation secondaire du système parasympathique dans le même territoire (injection conjonctivale, 
lacrimation, congestion nasale, rhinorrhée, oedème palpébral, myosis, accommodation, ptose 
palpébrale, sialorrhée, bourdonnement d’oreille, flashing, transpiration) 

• Agitation psychomotrice.  

• Douleurs organisées chronologiquement avec périodicité circadienne et circannuelle : séries d’épisodes 
rapprochés, sur une période de semaines ou mois (soit-dits clusters, grappes, bouts) séparés par des 
périodes de rémission de mois ou années.  

• Les différences principales entre les sous-types sont la durée de la crise, le nombre d’attaques par jour 
et la durée des rémissions. 

7.3.3.2 TRAITEMENT DE CRISE 

Céphalée en grappe (cluster headache) 

• Oxygène en masque, à haut débit 15 L/min, avec réservoir (> 90%), pendant au moins 15 minutes 

• Tous les triptans sont efficaces, mais les seuls « formellement approuvés » sont : 

• Sumatriptan SC (même posologie que migraine) : 6 mg (intervalle min > 1h, dose max 12 mg/24h) 

• Zolmitriptan spray nasal (double dose) : 5-10 mg (intervalle min > 2h, dose max 10 mg/24h) 

• Sumatriptan PO (même posologie que migraine) : 25-50 mg (intervalle min > 2h, dose max 200 
mg/24h  

Traitement de fond ou prophylaxie 

Principe actif Posologie Contre-indications Remarques 

Amitriptyline 
10-75 mg/j 

(le soir) 

Tr rythme ou conduction, 
glaucome, 

coronaropathie 

ES : Somnolence, prise de poids, xérostomie, 
constipation, rétention urinaire, hypoTA 

 

Indication : dépression, anxiété, insomnie, 
migraines associées, douleurs chroniques 

Off-label 

Venlafaxine 
75-150 mg/j 

Hypertension mal 
contrôlée 

ES : insomnie, tachycardie, nervosité, perte 
d’appétit, nauséeIndication : dépression, 
anxiété, souhait de perte de poids,  migraines 
associées, douleurs chroniques, fatigue 
chronique 

Off-label 

Duloxetine 
30-60 mg/j 

Off-label 

Mirtazapine 

15-30 mg/j 

(le soir) 
 

ES : Somnolence, prise de poids 

 

Indication : à considérer si dépression, 
insomnie 

Off-label 

Tizanidine 
2-4 mg/j  

ES : Somnolence, hypotension, lipothymie, 
prise de poids, tolérance et dépendance 

 

Indication : à considérer si suspicion sndr 
myofascial ou contraction musculaire 

Off-label 

Tolperisone 
50-150 mg/j  
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Hémicrânie paroxystique et Hémicrânie continue 

• Indométacine IV, 100-200 mg + IPP 

• Triptans NON efficaces 

SUNA/SUNCT 

• Pas de traitement aigu possible 

7.3.3.3 TRAITEMENT DE FOND OU PROPHYLAXIE 

Demander avis neurologique 

 

8. CEPHALEES SECONDAIRES 

Les céphalées par abus d’antalgiques ont une prévalence de 1-2% dans la population générale (0,5%-7% selon 
les pays)43,44. Le terrain sous-jacent par ordre d’importance comprend : obésité ou syndrome métabolique, 
utilisation régulière de sédatifs hypnotiques ou opiacés, comorbidité psychiatrique (anxiété / dépression), 
sédentarité, sexe féminin, bas niveau socio-économique ou de formation, autres douleurs chroniques, 
tabagisme, être marié(e), absence de travail, rémission des migraines durant la grossesse, absence de 
contraceptif oral, accès à des hauts niveaux de ressources sanitaires (notamment neuro-imagerie, 
hospitalisation, …). Les facteurs de risque sont la présence de céphalée primaire préexistante et prise 
d’antalgiques régulière (pour toute raison). Les patients sans céphalée primaire sous-jacente et prenant des 
antalgiques (p.ex. maladie rhumatologique), semblent rarement développer des céphalées secondaires43. 
 
Les patients utilisant les triptans, l’ergotamine ou les opiacés sont plus susceptibles (par rapport à l’utilisation 
d’antalgiques simples ou AINS). Soit la consommation soit le sevrage peuvent déclencher les céphalées. (Pour 
rappel, l’ergotamine et les opiacés ne sont plus recommandés pour le traitement des céphalées). 

 
Il existe une prédisposition génétique, avec certains polymorphismes aussi observés chez les personnes 
consommatrices de substances, suggérant que la surconsommation d’antalgiques est, au moins en partie, un 
trouble d’abus de substances plutôt qu’une simple complication d’une céphalée. La pathophysiologie s’agit 
d’une dysfonction sous-jacente et préexistante avec altération métabolique, structurelle et fonctionnelle des 
régions impliquées dans la discrimination, perception et élaboration émotive de la douleur. Par conséquent 
hypersensibilisation centrale des systèmes trigéminal et nociceptif. 

8.1 CLINIQUE 

Les céphalées sur abus d’antalgiques ont tendance à avoir le même phénotype que les céphalées primaires 
sous-jacentes (ce qui rend difficile de les différencier) 

8.2 TRAITEMENT 

• Instauration d’un traitement prophylactique adapté à la céphalée primaire sous-jacente = préférence 
pour les antidépresseurs avec modulation centrale de la douleur (SNRI, TCA) 

• Sevrage progressif de l’antalgique en cause = thérapie cognitive-comportementale, soutien 
motivationnel, exercice, mesures non médicamenteuses 

• En cas d’inefficacité ou récurrence = évaluation par le spécialiste (pourra évaluer indication à 
traitements spécifiques, antiépileptiques, corticostéroïdes, toxine botulinique, anticorps anti-CGRP) 
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ANNEXE 1 – CRITERES DIAGNOSTIQUES ADAPTES DE ICHD-31 

 

MIGRAINES – GROUPE 1                                                                                                           

 (Revenir au texte) 

 Migraine sans aura 

A. Au moins 5 crises 

B. Durée 4 - 72 heures (sans traitement ou avec un traitement inefficace) 

C. Au moins 2 des caractéristiques suivantes : 

1. Localisation unilatérale 

2. Caractère pulsatile 

3. Intensité modérée ou sévère 

4. Aggravation par les activités physiques simples ou en provoquant l’éviction (marcher, monter 
les escaliers,...) 

D. Au moins 1 des caractères suivants * : 

1. Nausées ET/OU vomissements 

2. Photophobie ET phonophobie 

 

* Certains patients ressentent une phase prodromique (ou post-dromique) pouvant durer heures à jours, avec 
symptômes vagues d’Hyper ou hypoactivité, dépression, ralentissement, fatigue, bâillements, vision floue, 
craving alimentaire, soif, troubles de thermorégulation, rigidité ou douleur nucale 

Migraine avec aura 

A. Au moins 2 crises 

B. Au moins 1 symptôme entièrement réversible d’aura : 

1. Champ visuel 

2. Sensitif 

3. Parole et/ou langage 

4. Moteur 

5. Tronc cérébral 

6. Rétinien 

C. Au moins 3 des 6 caractéristiques suivantes : 

1. Au moins un symptôme d’aura se propage progressivement sur ≥5 minutes 

2. Deux ou plusieurs symptômes d’aura surviennent successivement 

3. Chaque symptôme d’aura dure 5-60 minutes 

4. Au moins un symptôme d’aura est unilatéral 

5. Au moins un symptôme d’aura est positif 

6. L’aura est accompagnée, ou suivie dans les 60 minutes, d’une céphalée* 

 

*Une aura migraineuse peut être suivie d’une céphalée qui ne remplit pas les critères de “migraine sans aura” 
ou, rarement, peut ne pas être suivie de céphalée (aura migraineuse acéphalalgique, cela est fréquent chez 
les personnes âgées connues précédemment pour une migraine avec aura) 

  Aura typique 

Présence des 2 critères suivants :  

- Symptômes entièrements réversibles du champ visuel, sensitifs et/ou de la 
parole/language* 

- Absence de symptômes du tronc cérébral, moteurs ou rétiniens 

 

* Positifs : scotomes scintillants, spectres de fortification, zig-zags, palinopsie, 
métamorphopsies, photopsies, mirages, micropsie, rotation d’image, paresthésies, 
paraphasies41 

* Négatifs : scotomes rélatifs ou absolus, hémianopsie, hémi-hypoesthésie, aphasie41 
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 Auras autre que typiques : 

  Aura hémiplegique 

Présence des 2 critères suivants :  

- Symptômes entièrement réversibles de faiblesse musculaire* 

- Symptômes entièrement réversibles visuels, sensitifs et/ou de la 
parole/langage 

 

* Hémiparésie (pas strictement de plégie) 

Souvent trouble moteur < 72h (rarement persistance pour semaines) 

  Aura rétinienne (anciennement dite “ophtalmique”) 

Présence de :  

Phénomènes visuels monoculaires positifs et/ou négatifs 

  Aura du tronc cérébral (anciennement “migraine basilaire”) 

Présence des 2 critères suivants :  

- Au moins 2 symptômes entièrement réversibles du tronc cérébral parmi les 
suivants : 

- Dysarthrie (pas d’aphasie) 

- Vertige (pas de simple instabilité) 

- Acouphène 

- Hypoacousie (pas de bourdonnement) 

- Diplopie (pas de vision floue) 

- Ataxie non attribuable à un déficit sensitif 

- Diminution de la conscience (GCS ≤ 13) 

Absence de symptômes moteurs ou rétiniens 

Migraine chronique 

A. Céphalée (migraineuse ou tensive) au moins 15 jours/mois pour > 3 mois 

B. Survenant chez un patient ayant eu au moins 5 crises de Migraine sans aura et/ou 5 crises de 
Migraine avec aura 

C. Au moins 8 jours/mois pour > 3 mois, la céphalée répond à l’un des suivants : 

1. Critères de Migraine sans aura 

2. Critères de Migraine avec aura 

Au début considérée par le patient comme étant une migraine et soulagée par un triptan ou un dérivé ergoté 

CEPHALEES DE TENSION – GROUPE 2                                                                                           

(Revenir au texte) 

Céphalée de tension (anciennement “céphalée de contraction musculaire”, “céphalée de stress”) 

A. Au moins 10 épisodes 

B. Durée 30 minutes - 7 jours 

C. Au moins 2 des caractéristiques suivantes : 

1. Localisation bilatérale 

2. Constrictives, pesantes, non pulsatiles 

3. Intensité légère à modérée 

4. Absence d’aggravation à l’activité physique simple (marcher, monter les escaliers, …) 

D. Présence des 2 caractéristiques suivantes : 

1. Absence de nausées et de vomissements 

Au plus une seule entre photophobie ou phonophobie 

Spécification de fréquence 

1. Peu fréquente : en moyenne < 1 épisodes/mois (soit < 12 jours/an) 

2. Fréquente : en moyenne 1 - 14 épisodes/mois, pour > 3 mois (soit 12-180 jours/an) 

Chronique : en moyenne ≥ 15 épisodes/mois, pour > 3 mois (soit ≥ 180 jours/an) 
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Spécification par phénomène associé 

1. Associée à douleur péri-crânienne à la palpation* 

2. Non associée à douleur péri-crânienne à la palpation 

 

* Cette douleur est présente typiquement déjà dans la phase inter-critique et est exacerbée durant la 
céphalée. Au niveau des muscles frontal, temporal, massétérin, ptérygoïde, sternocléidomastoïdien, splénius 
ou trapèze 

CEPHALEES TRIGEMINO-AUTONOMIQUES – GROUPE 3                                                          

 (Revenir au texte) 

Toutes les céphalées trigémino-autonomiques partagent le critère C suivant : 

Au moins 1 des 2 caractéristiques suivantes : 

1. Au moins 1 des symptômes suivants, ipsilatéral à la céphalée : 

- Injection conjonctivale et/ou lacrimation 

- Congestion nasale et/ou rhinorrhée 

- Œdème palpébral 

- Sudations du front ou de la face 

- Myosis et/ou ptose palpébrale 

2. Impatience ou agitation (restlessness) 

Céphalée en grappe 

A. Au moins 5 crises 

B. Douleurs (supra-) orbitaires et/ou temporales, durant 15 - 180 minutes 

C. Voir critère commun 

Fréquence entre 1x tous le 2 jours, jusqu’à 8x/jour 

Hémicrânie paroxystique 

A. Au moins 20 crises 

B. Douleurs (supra-) orbitaires et/ou temporales, durant 2 - 30 minutes 

C. Voir critère commun 

D. Fréquence > 5x/jour 

Prévenue absolument par doses thérapeutiques d’Indométacine 

Hémicrânie continue 

A. Céphalée unilatérale 

B. Présente pour > 3 mois, avec exacerbations modérées à sévères 

C. Voir critère commun   +   ou aggravation de la douleur par le mouvement 

Réponds absolument à des doses thérapeutiques d’Indométacine 

Spécification de fréquence 

Pour Céphalée en grappe et Hémicrânie paroxystique 

1. Episodique 

- Au moins 2 grappes, chacun entre 7 jours et 1 année 

- Période de rémission entre les grappes > 3 mois  

2. Chronique 

- Crises durant > 1 année 

- Absence de rémission ou rémission < 3 mois 

Pour Hémicrânie continue 

3. Rémittente 

- Crise continue, avec occasionnelles remissions > 24h 

4. Non-rémittente 

Crise continue, avec occasionnelles remissions < 24h 

  



 
  
Service de médecine de premier recours 

Service de médecine de premier recours – HUG  

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

101 

CEPHALEES SECONDAIRES – GROUPE 4 (ICHD-3, LISTE NON EXHAUSTIVE) 1  

(Revenir au texte) 

Toutes les céphalées secondaires partagent les critères suivants : 

A. Apparition d’une céphalée nouvelle* ou aggravation** d’une céphalée primaire préexistante 

B. Diagnostic concomitant d’une autre pathologie, documentée pour être en mesure de provoquer des 
céphalées. Évidence de cause démontrée par au moins 2 des suivants : 

1. La céphalée est survenue avec une stricte relation temporelle par rapport à la cause présumée 

2. Au moins 1 des suivants :  

3. La céphalée se péjore parallèlement avec l’aggravation de la cause présumée 

4. La céphalée s’améliore parallèlement avec l’amélioration de la cause présumée 

5. La céphalée a des caractéristiques typiques en lien avec la condition qui la cause 

6. Existence d’autre évidence de cause 

* Quand une céphalée nouvelle apparaît pour la première fois en stricte relation temporelle avec une autre 
condition connue pour provoquer des céphalées (ou remplit d’autres critères de causalité), la céphalée 
nouvelle est codifiée uniquement comme secondaire, même si elle si elle devait remplir les critères d’une 
céphalée primaire 

** L’aggravation est définie comme modification significative de la fréquence ou de l’intensité (habituellement 

de 2 fois). Dans ce cas le diagnostic devrait comprendre en même temps la céphalée primaire préexistante et 
la céphalée secondaire nouvelle 

CAUSES TRAUMATIQUES DE LA TETE ET DU COU – GROUPE 5 

 Traumatisme crânien (y compris les hémorragies intracrâniennes post-traumatiques) 

• Céphalées très localisées au niveau du point d’impact ou à distance (mécanisme de coup et 
contre-coup) 

• Déterminer la dynamique du trauma et spécifier si perte de connaissance, GCS altéré ou 
amnésie circonstancielle 

• En cas d’HSD/HSA : signes d’irritation méningée, neurologique focaux ou épilepsie nouvelle 

 

 Coup du lapin 

• Souvent associée à troubles fonctionnelles extra-cervicaux (trouble sensoriel, du comportement, 
de l’humeur, de la mémoire / concentration) 

 Trauma crânien modéré-sévère 

Au moins 1 des suivants : 

- Perte de connaissance > 30 min 
- GCS < 13 
- Amnésie post-traumatique pendant > 24 h 
- Trouble de vigilance pendant > 24 h 
- Imagerie montrant une fracture crânienne, une hémorragie intracrânienne ou une 

contusion cérébrale 

 

 Trauma crânien léger 

Aucun critère de trauma modéré-sévère 

Au moins 1 des suivants : 

- Trouble transitoire avec confusion, désorientation ou altération de la conscience 

- Trouble de la mémoire épisodique immédiatement avant ou après le trauma 

- Au moins 2 entre *: nausée, vomissement, trouble visuel, vertige, trouble 
équilibre/marche, trouble mémoire/concentration 

 

 Céphalée post-traumatique aigue  

- Début dans les 7 jours après le trauma (ou la reprise de conscience) 
- Durée < 3 mois 

 Céphalée post-traumatique persistante 

- Début dans les 7 jours après le trauma (ou la reprise de conscience) 
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- Durée > 3 mois 

 

* Sndr post-contusif = symptômes fonctionnels avec durée indépendante du décours des 
céphalées : nausée/vomissement, vertiges, fatigue, tr visuel, tr marche, tr 
mémoire/concentration, désorientation, ralentissement psychomoteur, insomnie, anxiété, 
irritabilité, changement personnalité, hypersensibilité sensorielle 

CAUSES VASCULAIRES (INTRACRANIENNES OU CERVICALES) – GROUPE 6 

• Ischémiques (AVC, AIT) 

▪ Céphalées surajoutées à la clinique dans 15-25% des cas (céphalée isolée très rare)11 

• Dissection carotidienne ou vertébrale 

▪ Irradiation cervicale et brachiale ipsilatérale. Possible signe de Claude-Bernard-Horner isolée 
▪ Vérifier : si traumatisme ou manipulation cervicale ? Pathologie tissu conjonctif ? 
▪ Complication : possible AVC 

• Thrombose veineuse cérébrale 

▪ Phénotype pseudo-migraineux, développement subaigu progressif (rare en coup de tonnerre), 
trouble des oculomoteurs, possible épilepsie, signes d’irritation méningée, papilloedème 

▪ Facteurs prédictifs19 : crise épileptique, thrombophilie, contraception orale, symptômes > 6 
jours, pire céphalée de la vie, signes neurologiques focaux, aggravation au Valsalava 

▪ Sont peu (ou pas) prédictifs19 : obésité, tabac, troubles de conscience, antécédent quelconque 
de MTEV, grossesse/puerpérium, trauma crânien, neurochirurgie, alitement 

▪ Si probabilité basse = D-dimères < 500 μg/L excluent le diagnostic19 
▪ Complication : hypertension chronique du LCR ou AVC veineux aigu 

• Hémorragies non-traumatiques intracrâniennes (rupture d’anévrisme, pic hypertensif, transformation 
hémorragique d’un AVC ou complication d’une autre cause vasculaire) 

▪ Phénotype pseudo-migraineux ou en coup de tonnerre, possible crise épileptique, raideur ou 
douleur nucale, tr vigilance 

▪ Facteurs prédictifs11 : age > 40 ans, début durant un effort. Pour les anévrysmes possibles 
céphalées sentinelles dans les 3 semaines précédentes (50% des cas), toujours latéralisées 
du même côté 

▪ Rechercher les FRCV. Pour les anévrysmes recherche anamnèse familiale 

• Malformations vasculaires non rompues (anévrisme non rompu, MAV, FAV durale, ...) 

• Syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible (RCVS) 

▪ Phénotype pseudo-migraineux ou en coup de tonnerre, souvent avec un pattern chronologique 
en 1 seule grappe de la durée d’environ 4 semaines (habituellement ne survenant plus au 
cours de la vie) 

▪ Déclenchées par les efforts physiques, l’activité sexuelle, les toxiques (cannabis, cocaïne, 
amphétamines, LSD) et certains médicaments (IVIG, biologiques, triptans, agonistes 
adrénergiques) 

▪ Complication : AVC ischémique ou hémorragie intra-parenchymateuse 

• Artérites (à cellules géantes d’Horton, angéite primitive du SNC, angéite secondaire du SNC) 

▪ Phénotype pseudo-migraineux ou pseudo-neuropathique, troubles de la vue ipsilatéraux, 
amaurosis fugax, claudication massetère, signe de Claude-Bernard-Horner isolé 

▪ Facteurs prédictifs : âge > 50 ans, sexe masculin, fébricule, pseudo-polyarthrite des ceintures, 
fatigue, absence de pulsatilité de l’artère, VS et CRP, halo-sign échographique 

• Apoplexie hypophysaire 

• Pathologies génétiques vasculaires (CADASIL, CARASIL, MELAS, Moya-Moya, CAA, ...) 

CAUSES INTRACRANIENNES NON-VASCULAIRES – GROUPE 7 

• Hyper-tension du LCR (idiopathique ou secondaire) 

▪ Phénotype pseudo-tensionnel ou en coup de tonnerre, présentes le matin au réveil aggravé en 
position allongée et au Valsalva, associées à acouphènes pulsatiles, parésie bilatérale du 6è 
n.c., œdème papillaire, élargissement de la tache aveugle 

▪ Facteurs prédictifs : sexe féminin, surpoids/obésité, notion de thrombose cérébrale dans le 
passé, prise de médicaments (dérivés vitamine A, cocaïne, tétracyclines, stéroïdes 
anabolisants, amiodarone, lithium, L-thyroxine…) 

▪ Complication : trouble visuel permanent, (pan)-hypopituitarisme 

• Hypo-tension du LCR (iatrogène, sur brèche spontanée, sur fistule LCR) 

▪ Phénotype pseudo-migraineux ou en coup de tonnerre, aggravé immédiatement en position 
orthostatique, raideur nucal, vertiges, acouphènes, nausées, tr conscience ou vigilance 

▪ Facteurs prédictifs : notion de PL, ostéophyte intracanalaire 
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▪ Complication : herniation trans-foraminale 

• Masse intracrânienne (néoplasie, kyste colloïde du 3è ventricule, adénome hypophysaire, ...) 

▪ Phénotype variable, souvent pseudo-migraineux, possibles signes neuro focaux, trouble 
marche-équilibre, Babinski, signes d’hypertension intracrânienne, épilepsie, troubles cognitifs 
nouveaux, modification de personnalité 

▪ Facteurs prédictifs11 : notion cancer primaire pulmonaire / mammaire / mélanome 

• Inflammation d’origine non-infectieuse (neuro-sarcoïdose, méningite aseptique de Mollaret, 
lymphocytose aseptique du LCR, …) 

Hyper-tension du LCR 

• Mise en évidence d’hypertension intracrânienne idiopathique* ou secondaire (à l’aide de l’IRM) 

• Pression d’ouverture du LCR ≥ 25 cmH2O (ou ≥ 28 cmH2O chez l’obèse) ** 

• Exclusion de néoplasie intracrânienne ou de thrombose veineuse cérébrale (sub)-aigue 

 

Au moins 1 parmi les suivants : 

• Oedème papillaire *** 

• Acouphène pulsatile 

• Critère chronologique commun aux causes secondaires 

 

* Typique chez les femmes en surpoids et en âge de procréer 

** Pression mesurée par ponction lombaire en décubitus latéral (ou monitoring de la pression épidurale ou 
intraventriculaire) 

CAUSES PAR SUBSTANCES – GROUPE 8 

Abus de médicaments antalgiques (cf. chapitre dédié) 

• AINS et Paracétamol 

• Opiacés 

• Triptans 

 

Sevrage 

• Opiacés 

• Caféine 

• Oestrogènes 

 

Exposition / intoxication / autres 

• Dérivés nitrés 

• Alcool 

• Cocaïne 

• Inhibiteurs de la phosphodiesterase 

• Monoxyde de carbone 

• Médicaments non-antalgiques et autres substances 

▪ (Contraceptifs oraux y compris progestatifs, digoxine, xanthines, anti-calciques, atropine, 
disulfiram, hydralazine, imipramine, nicotine, médicaments provoquant hypertension du LRC) 

 

Céphalées d’exposition aux substances 

• Alcool :  développée en < 3 heures (forme immédiate) ou entre 5 - 12 heures (forme retardée) après 
l’ingestion et résolue en < 72 heures 

• Cocaïne : développée en < 1 heure après la prise (orale, intra-nasale, fumée, intraveineuse) et 
résolue en < 72 heures 

• Médicament non antalgique (prise occasionnelle) : développée dans les minutes à heures suivantes 
l’administration du principe actif et résolue en < 72 h  

• Médicament non antalgique (prise chronique) : céphalée ≥15 jours/mois, respectant les critères 
chronologiques communs aux céphalées secondaires 
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Céphalées d’abus d’antalgiques 

• Céphalées ≥ 15 jours/mois 

• Utilisation* régulière (depuis > 3 mois) de médicaments des classes thérapeutiques suivantes : 
- ≥ 15 jours/mois pour Paracétamol, Acétylsalicylate, autres AINS  
- ≥ 10 jours/mois pour opiacés, triptans, ergotamine, combinaisons** 

 

* La prise s’entend comme “journée d’utilisation”, quelle que soit la posologie 

** Le Paracétamol et les AINS sont considérés comme la même classe 

INFECTIONS – GROUPE 9 

• Infections du SNC (méningite ou méningo-encéphalite bactérienne/virale/fongique) 

▪ Phénotype variable, signes d’irritation méningée, signes neurologiques focaux, pétéchie 
▪ Si bactérienne possible triade11 : fièvre, raideur nucal, tr conscience/vigilance (moins sensibles 

pour méningite/méningoencéphalite virale) 
▪ Pt immunosupprimés (HIV, transplantés, chimiothérapie…) : possible absence de fièvre ou de 

leucocytose 

• Infection systémique 

▪ Phénotype pseudo-tensionnel. Les céphalées dues à une virose ou bactériémie sont les 
deuxièmes les plus fréquentes parmi les céphalées secondaires (environ 5% des céphalées) 

▪ Probablement dues à un effet direct du pathogène, à la libération de substances pyrogènes 
endogènes ou exogènes et de médiateurs inflammatoires, et à l’activation de cellules 
inflammatoires locales (microglie, astrocytes, endothélium) 

 

TROUBLES DE L'HOMEOSTASIE – GROUPE 10 

• Hypoxie/Hypercapnie (apnées du sommeil, altitude…) 

▪ En cas de SAOS phénotype pseudo-tensionnel, présent dès le réveil et s’améliorant la 
journée, associée à troubles du sommeil, somnolence diurne ou troubles de la mémoire / 
concentration 

• Crise hypertensive (sans encéphalopathie) 

• Encéphalopathie hypertensive réversible (PRES, Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome) 

▪ Souvent cécité corticale réversible 

• (Pré-)Éclampsie 

▪ = hypertension, syndrome néphrotique, +/- HELLP syndrome, +/- troubles neurologiques, +/- 
épilepsie 

• Hypothyroïdie 

• Dialyse 

• Jeun / Déshydratation 

TROUBLE (NON TRAUMATIQUES) DU CRANE, COU, YEUX, OREILLES, NEZ, SINUS, DENTS, MANDIBULE 

– GROUPE 11 

• Problèmes des os crâniens (mastoïdite, ...) 

• Problèmes du cou (cervicogène, tendinite, dystonie, ...) 

• Problèmes des yeux (glaucome aigu, inflammation des structures oculaires, troubles de la réfraction, 
...) 

• Problèmes des oreilles (otite, ...) 

• Problèmes du nez et sinus (rhinosinusite, ...) 

▪ En cas de rhinosinusite la douleur peut être monolatérale et localisée (frontale ou maxillaire), 
profonde avec possible irradiation orbitaire 

▪ Facteurs prédictifs : état grippal, rhinorrhée purulente, sensation de lourdeur augmentée à 
l’antéflexion, odontalgie Elles sont parmi les céphalées secondaires les plus fréquentes (4-5% 
des céphalées) 

• Problèmes dentaires (abcès, éruption, dents de sagesse, ...) 

• Dysfonction temporo-mandibulaire (arthrose, trouble du disque, ...) 

▪ Phénotype pseudo-tensionnel, unilatéral, péri-auriculaire, irradiant à la face ou à la tempe 
▪ Facteurs prédictifs : bruxisme, douleur à la mastication, trouble d’occlusion dentale, blocage 

articulaire 
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• Inflammation du ligament styloïde 

Autres (douleur myofasciale de la face, ...) 

Céphalées cervicogènes (hors trauma) 

- Évidence clinique et/ou à l’imagerie d’un trouble du rachis cervical* connu pour la capacité de 
provoquer une céphalée** 

- Évidence de cause démontrée par au moins 2 parmi les suivants :  

- Critères chronologiques communs aux causes secondaires (voir dessus) 

- Limitation des degrés de mouvement et péjoration de la céphalée aux manoeuvres de 
provocation 

- Amélioration après bloc nerveux d’une structure cervicale ou de son innervation 

 

* Composante osseuse, disque et/ou tissus mous 

** Localisation être l’os occipital et C3 (anomalies dessous C3 rarement causent des céphalées). 

Les suivantes ne sont pas formellement validées comme causes de céphalée (mais peuvent être considérées 
au cas par cas) : tumeurs, fractures, infections, arthrite rhumatoïde, cervicarthrose, ostéochondrite 

 Céphalée due à radiculopathie cervicale supérieure 

- Évidence clinique, électrophysiologique, ou radiologique de radiculopathie C2 ou C3 

- Céphalée ipsilatérale à la radiculopathie 

- Évidence de cause démontrée par les 2 suivants :  

- Critères chronologiques communs aux causes secondaires (voir dessus) 

Amélioration après bloc nerveux de la racine nerveuse impliquée 

 Céphalée due à cervicalgie myofasciale 

- Douleur myofasciale des muscles cervicaux, démontrée par la présence de trigger 
points reproductibles 

- Évidence de cause démontrée par au moins 2 parmi les suivants :  

- Critères chronologiques communs aux causes secondaires (voir dessus) 

- Douleur provoquée par pression des muscles impliqués 

Amélioration temporaire après massage ou injection d’anesthésiant dans les trigger points 

 

CAUSES PSYCHIATRIQUES – GROUPE 12 

• Trouble de somatisation 

NEVRALGIES, NEUROPATHIES ET DOULEURS DE LA FACE – GROUPE 13 

• Névralgies et neuropathies du n. trijumeau, du n. glossopharyngien ou du n. intermedius (conduit 
auditif) 

- Phénotype névralgique 
- Etiologie classique (sur conflit neuro-vasculaire), secondaire (zostérienne, borréliose, compression 

extrinsèque) ou idiopathique 

• Névralgie occipitale d’Arnold (n. occipital majeur ou mineur) 

• Névrite optique 
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ANNEXE 2 – PARTICULARITES POUR UNE PONCTION LOMBAIRE 

ELEMENTS A RECHERCHER SUR LE LCR (SELON SUSPICION CLINIQUE AU CAS PAR CAS)l 

• Erythrocytes, xantochromie, sidéroblastes (HSA, PL sensible seulement après > 6-12 h du début des 
symptômes) 

• Leucocytes, neutrophiles et lymphocytes (infection, inflammation, céphalée HaNDL) 

• Protéines + Alb (dissociation Alb-cytologique = ↑Alb + leuco norm = rupture barrière = inflamm sans 
infection) 

• Culture (S. pneumoniae, N. méningitidis, H. influenzae, L. monocytogenes, M. tuberculosis) 

• PCR virale panel méningite (HSV1-2, HHV-6, VZV, Enterovirus, Parechovirus) 

• Chez les immunosupprimés (HIV, transplantés, chimiothérapie…) : Cryptococcus neoformans et 
Toxoplasma spp.  

• Autres PCR : Borrelia spp, Treponema pallidum, TBE/FSME 

• Cytologie (néoplasie solide) 

• Cytométrie en flux (néoplasie hématologique) 

• Autres selon avis neurologique (bandes oligoclonales, cytokines, CXCL-13, anti-nucléaires, 
immunoglobulines, anticorps anti-neuronaux, …) 

• Conserver un échantillon de LCR + de sérum (pour analyses à posteriori, p.ex synthèse 
intrathécale) 

PONCTION LOMBAIRE SANS IMAGERIEl 

Habituellement avant d’effectuer une PL, une imagerie de l’encéphale est recommandée (au moins CT natif), 
pour éviter les complications (risque de créer un gradient de pression dans le LCR et provoquer un engagement 
du tronc cérébral). 

La seule et unique exception, est la suspicion de méningite / méningo-encéphalite, où la réalisation de la PL ne 
doit pas être retardée par l’imagerie (tout comme le traitement ne doit pas être retardé par le résultat de la PL). 
L’utilité d’un CT cérébral est très limitée chez les patients avec méningite communautaire et ne change pas la 
prise en charge45. 

Le tableau 15 identifie les patients à risque de complication, pour lesquels l’imagerie reste fortement 
recommandée avant une PL45. Les critères plus sensibles semblent être ceux de l’IDSA, mais le meilleur out-
come s’observe avec les critères Suédois45,46. 

 
IDSA 

(Infectious Diseases 
Society of America) 

Lignes -guide 
Suédoises 

ESCMID 
(European Society of 

Clinical Microbiology and 
Infectious Diseases) 

Trouble 
conscience 

GCS < 15 GCS < 6 GCS < 10 

Déficit 
neurologique 

Parésie d’un membre 
ou 

Troubles oculomoteurs, 
champs visuels ou mydriase 

Parésie d’un membre 
depuis > 4 jours 

ou 
 Symptômes atypiques de 

méningite bactérienne 

Parésie d’un membre 

Crise 
épileptique 

nouvelle 
< 1 semaine précédente - < 1 semaine précédente 

Immuno-
compromission 

HIV/AIDS, traitement 
immunosuppresseur, 

transplantés 
- 

HIV/AIDS, traitement 
immunosuppresseur, 

transplantés 

Maladie du SNC 
connue 

Masse, AVC, infection focale - - 

Ophtalmoscopie Papillœdème - - 
 

Tableau 15 : Critères (un seul suffit) contre-indiquant la PL avant l’imagerie cérébrale. En dehors de ces 

critères la PL ne doit pas attendre la réalisation d’imagerie. Validés seulement en cas de suspicion d’infection 

du SNC45,46.  
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LES POINTS À RETENIR 

 

• La colique néphrétique est un des motifs de consultation les plus fréquents aux urgences. En cas 
d’incertitude concernant le diagnostic, le score STONE peut être utilisé comme outil décisionnel. 

• Le CT low-dose est l’examen de choix pour les coliques néphrétiques non-compliquées en dehors des 
grossesses ou d’un IMC supérieur à 30.  

• L’échographie puis un CT-low dose en 24-48h est une alternative.  

• Le délai moyen de passage du calcul rénal est de 8 jours pour un calcul <2mm, 12 jours pour un calcul 
entre 2 et 4 mm et 22 jours pour un calcul >4mm. 

• Si le calcul est inférieur à 6 mm, un traitement conservateur et un suivi ambulatoire chez son médecin 
traitant ou chez son urologue est conseillé. 

• En cas de colique néphrétique compliquée, ou si le calcul est égal ou supérieur à 6 mm, un avis urologique 
est recommandé. 
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ALGORITHME  

Suspicion colique néphrétique

Antalgie, Bilan Urinaire, Bilan Laboratoire

Colique néphretique compliquée* ou 

patient à risque** de complication
Colique néphretique simple (2 options) Grossesse

IMC>30 

(Colique simple ou 

compliquée)

CT low-dose et avis 

urologique en urgence

CT low-dose

Calcul

 <6mm

Traitement médical et 

suivi avec médecin 

traitant dans 7 jours

Calcul

   6mm

Traitement médical et 

consultation semi-urgente 

avec urologue (dans les 

7-10 jours)

Dilatation 

pyélocalcielle

CT low-dose
Traitement 

médical avec 

suivi en 24-48h 

+/- CT low-dose

US
US par radiographie et 

avis urologique urgent
CT dose standard

Oui

Non

 

 

 

*État fébrile, Syndrome inflammatoire biologique, Infection urinaire, IRA, Résistance à l’antalgie, CN bilatérale, Oligo-anurie 

**Immunosupprimé, rein unique ou anomalie anatomique, urologique, IRC stade G3B, grossesse 

Traitement médical : Anti-inflammatoires non-stéroïdiens (AINS) si pas de contre-indication, Paracétamol, Tramadol en réserve, Tamsulosine (prescription off-label)  

Si calcul de faible densité (< 600 UH), pH urinaire < 6 et cristaux d’acide urique au sédiment : introduire un traitement d’alcalinisation urinaire par Urocit de 1cp 3x/j à 2cp 3x/j + 
bandelette urinaire pour pH cible 6.5 – 7.2 + prévoir suivi urologique en ambulatoire 

En cas de récidive ou patient à risque de récidive (cf. point 8) : bilan métabolique (néphrologue ou urologue pratiquant ce type de bilan 
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LA COLIQUE NEPHRETIQUE AIGUË 

 
1. INTRODUCTION 

1.1 DÉFINITION 

La colique néphrétique (CN) est un syndrome douloureux aigu lombo-abdominal résultant de la mise en tension 
de la voie excrétrice du haut appareil urinaire, en lien avec un obstacle à l’écoulement urinaire. Il s’agit le plus 
souvent d’un calcul ou de l’un de ses fragments, mais peut aussi consister en un caillot, une tumeur ou une papille 
nécrosée. 

Les termes calcul rénaux, urolithiase, néphrolithiase et lithiase rénale sont identiques. 

1.2 PRÉVALENCE 

L’incidence de l’urolithiase dépend de nombreux facteurs notamment de la géographie, du climat, de l’origine 
ethnique, du régime alimentaire, et des facteurs génétiques. La prévalence est entre 1-20% avec des prévalences 

plus augmentées (jusqu’à 10%) dans les pays au niveau socioéconomique plus élevé.1 La prévalence est 

augmentée chez les hommes (ratio homme / femme d’environ 2 :1). Le taux de récidive est 26% dans les 5 ans.2 

Les calculs à composition calcique sont les plus fréquents (environs 60 à 80%). Environ 20% des calculs 
contiennent également du phosphate de calcium (principalement phosphate de calcium carbonaté ou 
carbapatite), 12% sont composés d’acide urique, 1 à 2% de struvite et 1% de cystine (données locales, laboratoire 
des liquides biologiques, HUG, Dre Christine Deffert). 

 

2. DEFINITION ET CLASSIFICATION 

Colique néphrétique simple : Douleur typique chez un patient sans comorbidité significative, afébrile sans 
syndrome inflammatoire et sédiment urinaire propre, avec diurèse conservée et fonction rénale normale. 

Colique néphrétique compliquée : 

- Oligo-anurie  

- Insuffisance rénale aiguë 

- État fébrile ou sepsis 

- Colique néphrétique bilatérale  

- Échec du traitement antalgique 

- Infection urinaire 

- Cystinurie 

Colique néphrétique chez patient à risque particulier :  

- Grossesse  

- Insuffisance rénale chronique (stade ≥G3b), rein unique ou greffon rénal.  

- Patient immunosupprimé (l'infection VIH, l'aplasie, l'immunosuppression thérapeutique lors d'une greffe 
d'organe ou de moelle) 

- Anomalie anatomique urologique connue. 

3. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL  

Le diagnostic différentiel est large et les origines sont multiples :  

- Digestive : appendicite, cholécystite, iléus, ulcère gastrique, pancréatite, diverticulite, hernie, maladie 
inflammatoire du tube digestif  

- Uro-génitale : pyélonéphrite aiguë, infarctus ou hématome rénal, toute pathologie obstructive rénale, 
grossesse extra-utérine, torsion de kyste ovarien ou testiculaire, salpingite, épididymite  

- Vasculaire : dissection aortique, anévrisme · 
- Pulmonaire : embolie pulmonaire, pneumonie  
- Ostéoarticulaire : hernie discale, douleur costo-vertébrale, hématome du psoas. 

 

4. MANIFESTATIONS CLINIQUES  

La douleur est soudaine ou d’intensité rapidement progressive, avec un paroxysme sur fond continu. Elle est 
parfois violente, unilatérale, lombaire ou lombo-abdominale, irradiant vers la fosse iliaque, les organes génitaux 
externes et parfois la face interne des cuisses, sans position antalgique.  

Des signes digestifs (nausées, vomissements, constipation, iléus réflexe), urinaires (dysurie, pollakiurie) et 
généraux (agitation, anxiété) sont fréquents. La localisation et l’intensité de la douleur ne sont pas corrélées à la 
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localisation ou la taille du calcul, hormis pour les calculs à la jonction urétéro-vésicale qui se présentent souvent 
comme une dysurie associée à des douleurs des organes génitaux externes. 

L’examen clinique est souvent pauvre par rapport aux symptômes (abdomen souple, absence de péritonisme). 
La fosse lombaire est douloureuse, sensible à la percussion.  

Il faut toujours rechercher les signes de gravité évoquant soit une colique néphrétique compliquée, soit une 
colique néphrétique chez un patient à un risque particulier, car ces situations nécessitent un avis urologique 
immédiat. 

Le score de « STONE score » est un outil d’aide à la décision qui a été développé afin d’évaluer la probabilité 
d’une colique néphrétique simple. Ce score, basé sur cinq éléments, permet de catégoriser les patients à 
probabilité faible (10%), moyenne (50 %) ou haute (90 %) (Tableau 1). Une imagerie cependant est nécessaire 

pour poser le diagnostic. 3 

 

Éléments Points 

Sexe 

Féminin 

Masculin 

0 

2 

Durée de la douleur 

>24 heures 

6-24 heures 

<6 heures 

0 

1 

3 

Race 

Noire 

Non noire 

0 

3 

Nausée et vomissement 

Absent 

Nausée seule 

Vomissement seul 

0 

1 

2 

Hématurie microscopique 

Absente 

Présente 

0 

1 

Total 

0 – 5 Risque faible (Risque de calcul <10%) 

6 – 9 Risque modérée (environ 50%) 

10 – 13 Haute Risque (environ 90%) 

Tableau 1. Score STONE 4  

 

5. DIAGNOSTIC  

5.1 EXAMEN URINAIRE  

Un test de grossesse se fait chez les patientes en âge de procréer pour exclure une grossesse extra-utérine et/ou 
pour choisir, le cas échéant, une imagerie diagnostique la moins irradiante possible. 

Un sédiment urinaire ou un test sur bandelette est effectué à la recherche d’une hématurie ou des signes 
d’infection urinaire (nitrites et leucocyturie). L’hématurie est définie par la présence de plus de 10 hématies/mm3. 
L’hématurie microscopique est un bon test de dépistage dans le bilan d’une suspicion de colique néphrétique 

mais sa sensibilité varie entre 69 et 84%.5,6 

L’hématurie est absente chez 9 à 33% des patients souffrant d’une urolithiase.3 Le facteur déterminant est la 
durée entre le prélèvement urinaire et le début des symptômes. L’incidence d’hématurie est plus élevée à J1-2 
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des symptômes, et l’incidence d’hématurie négative est la plus élevée à J3-J4 du début des symptômes. 3 

Une culture urinaire est également indiquée.  

5.2 BILAN BIOLOGIQUE  

Le dosage des électrolytes Na, K et de la créatinine est nécessaire pour juger de la présence d’une insuffisance 
rénale aiguë, signant une colique néphrétique compliquée, et pour choisir le type d’imagerie et de traitement 
antalgique. Le dosage de la calcémie est également indiqué dès le premier épisode pour dépister les cas 
secondaires à une hyperparathyroïdie primaire ou une maladie granulomateuse. Le bilan inclut également une 
formule sanguine complète et une CRP afin d’exclure un syndrome inflammatoire biologique. Une crase est utile 
en cas de colique néphrétique compliquée dans l‘éventualité d’une intervention urologique.  

5.3 RADIOLOGIE  

Les examens radiologiques permettent de confirmer le diagnostic et de décider de la meilleure approche 
thérapeutique en fonction de la localisation, de la taille et du nombre du ou des calculs.  

5.3.1. CT low-dose 

Le CT standard possède une meilleure sensibilité et spécificité, respectivement de 100% et 95%, mais a pour 
inconvénient une irradiation élevée surtout chez un patient jeune qui risque de récidiver.  

Le CT low-dose est un CT abdominal sans injection de produit de contraste et avec une dose de radiation réduite 
d'un facteur 6 par rapport à un CT standard, avoisinant ainsi celle d’un cliché radiologique standard de l'abdomen. 
Cependant, l'image du CT low-dose donne un aspect granulaire par rapport à celle d'un CT standard et paraît 
moins nette. Toutefois, le CT low-dose possède la même performance diagnostique pour les calculs urétéraux de 
plus de 3 mm que le CT standard, et il est équivalent pour mettre en évidence un diagnostic alternatif chez des 

patients avec un IMC < 30 kg/m2. 7 

Un CT low-dose négatif ne signifie pas une absence de calcul, mais une absence de calcul >3 mm, un calcul de 
plus petite taille ayant néanmoins plus de 95% de chance de passer spontanément. La taille des calculs peut être 
estimée avec une précision de ± 20% par rapport au CT standard. La performance du CT low-dose est en 
revanche moins bonne chez les patients avec un IMC > 30 kg/m2 en raison d’un bruit d’image excessif. Un CT 
low-dose est considéré positif si la lithiase urétérale est visible ou si des signes indirects de lithiase des voies 
urinaires sont présents. 

Le CT low-dose est proposé en première intention. 

5.3.2. Echographie 

Les études récentes montrent que l’échographie reste une option pour la colique néphrétique simple. 
L’échographie est un examen peu coûteux et non-irradiant dont les propriétés diagnostiques ne différent pas du 
scanner avec un taux identique de complications, de réadmission aux urgences ou d’hospitalisation. Il s’agit donc 
d’un examen pouvant être utilisé lors de colique néphrétique simple. Il permet en outre de réduire l’irradiation 
reçue notamment chez les patients à haut risque de récidive. Un CT-low dose est effectué par la suite selon le 

jugement du clinicien. 8 

Nous proposons l’algorithme (Figure 1) suivant : 

- En cas d’anomalie objectivée (hydronéphrose, calcul), un CT-low dose est indiqué.  
- Si l’échographie est normale, alors un traitement conservateur peut être proposé avec suivi à 24h-48h 

chez le médecin traitant qui réévaluera la nécessité de compléter par un CT-low dose.9 

L’échographie reste l’examen de choix pour les femmes enceintes.  

5.3.3. CT abdominal natif 

Le CT avec dose standard ou CT abdominal natif (coupes fines, sans produit de contraste) réalisé avec une dose 
de rayonnement standard permet d’obtenir des images de meilleure résolution et de détecter des calculs de taille 

< 3mm avec une sensibilité de 95-98% et une spécificité de 100%.7 C’est également l’examen de choix pour les 

patients dont l’IMC est >30 kg/m2. 

5.3.4. Uro-CT 

L’uro-CT, réalisé avec injection de produit de contraste et acquisition d’une phase tardive (excrétrice), permet 
d’analyser l’anatomie des voies urinaires. Il n’est en général pas indiqué dans le diagnostic de la colique 
néphrétique, mais peut s’avérer nécessaire pour déterminer la nature de l’obstacle en cas de dilatation des voies 
urinaires sans calcul visible. Il peut également avoir sa place dans un deuxième temps dans les cas d’urolithiases 
récidivantes ou compliquées (par exemple sténose urétérale, syndrome de la jonction pyélo-urétérale, reins 
médullaires en éponge). 
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6. PRISE EN CHARGE  

6.1 ÉVOLUTION  

L’expulsion peut prendre plusieurs jours à plusieurs semaines. Le passage spontané dépend de la taille et de la 
localisation. Il convient de prendre un avis urologique dès que le calcul est ≥6 mm selon les recommandations  

institutionnelles des Hôpitaux Universitaire de Genève. Le cut-off est basé sur la probabilité de passage versus 
la nécessité d’intervention.  Selon une étude, le taux de passage pour un calcul de 5-7 mm est de 60%, 48% pour 

un calcul de 7-9 mm, 25% pour un calcul >9 mm.10 

Le délai moyen de passage est de 8 jours pour un calcul <2 mm, 12 jours pour un calcul entre 2 et 4 mm et 22 

jours pour un calcul >4 mm.11 

Aux Hôpitaux Universitaire de Genève, les coliques néphrétiques simples avec calculs de 6-10 mm nécessitent 
un suivi urologique dans les 7-10 jours. Les calculs ≥10mm nécessitent un avis urologique en urgence car la 
probabilité de passage spontanée est faible.  

6.2 ANTALGIQUE  

Sauf contre-indication, l’antalgie se fait avec des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) qui diminuent la 
filtration glomérulaire et contribuent ainsi à diminuer le flux urinaire et la pression intrapyélique. Cela diminue 
également le tonus musculaire des voies urinaires et l’œdème inflammatoire au niveau de l’obstruction. On utilise 
par exemple du kétorolac 10 à 30 mg iv (dose maximale 90 mg/j) ou du diclofénac 50 mg 3x/j po ou 75 mg im 
1x/j. En cas de contre-indication ou d’effet antalgique insuffisant, on y associe des opiacés.  

6.3 RELAXATION DU MUSCLE LISSE  

Les alpha-bloquants (tamsulosine) et inhibiteurs calciques (nifédipine) ont une action directe sur la relaxation du 
muscle lisse urétral et semblent diminuer le nombre d’épisodes douloureux et l’intensité de la douleur. A noter 
que la thérapie par alpha-bloquants est supérieure aux inhibiteurs calciques avec des taux plus élevés d’expulsion 
des calculs et moins de complications, raison pour laquelle les alpha-bloquants sont recommandés en première 

intention.12 

Les alpha-bloquants ont montré leur efficacité et sont recommandés dans les calculs urétéraux distaux de >5 mm 

et <10 mm.13 

On prescrit par exemple tamsulosine 400 µg/j per os jusqu’à l’expulsion du calcul. À noter que le patient doit être 
informé qu’il s’agit d’une indication « off-label » du médicament.  

6.4 ALCALINISATION URINAIRE 

En cas de suspicion de calcul d’acide urique (sédiment montrant un pH <6, présence de cristaux d’acide urique 
au sédiment et calcul de faible densité <500 HU) ou d’analyse de calcul confirmant la composition, un traitement 
par citrate de potassium (Urocit©) peut être proposé afin de dissoudre le calcul par alcalinisation des urines avec 

un pH urinaire cible à 7.1 

En cas de retour à domicile, on demande au patient de filtrer ses urines afin de recueillir le calcul pour analyse. 
Le patient doit continuer à filtrer ses urines jusqu’à ce qu’il récupère le calcul ou jusqu’à 3 semaines après la 
disparition des douleurs de colique néphrétique. En pratique, on recommande l’utilisation d’une passoire à thé.  

6.5 HYDRATATION 

Chez les patients hypovolémiques souffrant de nausées ou vomissements, l’indication à une réhydratation est 

claire. L’hydratation orale ou intraveineuse dans le seul but de forcer le passage des calculs n’est pas bénéfique.14 
Pendant l’épisode de colique néphrétique, l’apport hydrique doit maintenir une hydratation suffisante et une 

restriction hydrique sera plus avantageuse.15 

En revanche, pour éviter une récidive d’urolithiase, l’hydratation doit maintenir un volume d’urine de 2 litres par 

jour.15 

6.6 SUIVI  

En cas de doute sur le passage de calcul, un CT low-dose à 4-6 semaines est conseillé.16 Un avis urologique est 
recommandé en cas de persistance du calcul à 4-6 semaines. 

 

7. PRISE EN CHARGE CHIRURGICALE  

Environ 10 à 20% des calculs nécessitent une prise en charge chirurgicale. Le type d’intervention (urétéroscopie, 
lithotripsie extracorporelle ou chirurgie percutanée) dépend de plusieurs facteurs en lien avec : 

- Le calcul : composition, localisation et taille du calcul 
- La clinique : sévérité des symptômes, obésité, grossesse, coagulopathie 
- Anatomique : rein ectopique, en fer-à-cheval 
- Les ressources techniques : équipement disponible, coût et expertise 
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Le but d’une prise en charge en urgence est de drainer rapidement l’appareil urinaire au moyen d’une sonde 
urétérale ou d’une néphrostomie. Les indications principales sont une pyélonéphrite obstructive, une insuffisance 
rénale aiguë d’étiologie post-rénale, une obstruction bilatérale, une obstruction d’un rein unique ou une gestion 
insuffisante de la douleur. 

Concernant la prise en charge en électif des calculs urétéraux, les indications sont multiples : calculs ≥6 mm, 
échec du traitement conservateur après 4-6 semaines pour les calculs de <6mm, douleur récidivante, infections 

récidivantes, obstruction persistante et insuffisance rénale persistante.17,18 

 

8. BILAN METABOLIQUE  

Les lithiases urinaires étant à haut risque de récidive sans traitement de fond et responsables de complications 
potentiellement graves, une évaluation approfondie spécialisée dans le but de prévenir les récidives est indiquée 
chez les patients à risque, c’est-à-dire remplissant un des critères suivants :  

- Lithiases urinaires récidivantes 
- Premier épisode, chez les patients jeunes (de moins de 25 ans) ou histoire familiale/génétique (par 

exemple cystinurie ou acidose tubulaire rénale distale de type 1) 
- Présence de comorbidités telles que maladie de système, maladie gastro-intestinale, insuffisance rénale 

chronique, rein unique ou transplantation rénale, syndrome métabolique, diabète, goutte 
- Profession à risque (par ex. pilote)  
- Calculs multiples (bilatéraux) ou de grande taille. 

A noter que certains médicaments peuvent former des lithiases urinaires mais sont une cause rare, environ 1% 

des calculs (Tableau 2).19 D’autres médicaments favorisent la formation de calculs oxalocalciques ou de 

phosphate de calcium (Tableau 3). 

- Antibiotique (amoxicilline/ampicilline, ceftriaxone, ciprofloxacine) 

- Antivirale (indinavir et autres inhibiteurs de la protéase du VIH) 

- Triamtérène 

- Mésalazine 
 

Tableau 2.  Composés actifs cristallisant dans l'urine1  

VIH= Virus de l'immunodéficience humaine 

- Acétazolamide 

- opiramate 

- Acide ascorbique 

- Vitamine D et calcium en cas de surdosage (taux sanguin > 300nmol/l ou apports > 1.5g/j 
respectivement) 

- Furosémide (population pédiatrique) 

- Laxatifs en cas d’abus 

- Zonisamide 
 

Tableau 3. Substances altérant la composition de l'urine1 

Cette évaluation comprend une anamnèse personnelle, familiale, sociale, médicamenteuse, diététique, ainsi 
qu’un bilan métabolique sanguin et urinaire détaillé. L’analyse du calcul est également un élément central dans 
le diagnostic étiologique. La prise en charge, comprenant mesures diététiques et médicaments, est adaptée selon 
les résultats. 

9. RESSOURCES HUG POUR UNE PRISE EN CHARGE   

Une consultation des lithiases rénales est disponible au Service de néphrologie des HUG, tél. : 022/372.97.63. 
Une stratégie sur la prévention secondaire des lithiases urinaires est également disponible. 
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POINTS À RETENIR 

 

• Il faut évoquer un épisode dépressif devant des symptômes somatiques persistants et non expliqués. 

• Le médecin de premier recours doit s’adapter aux représentations de chaque patient et connaître une 
gamme de thérapies efficaces afin de pouvoir proposer une prise en charge personnalisée. 

• Le patient doit être informé sur les symptômes de la dépression, ainsi que sur les effets bénéfiques et 
indésirables des traitements médicamenteux. 

• La prise en charge de la dépression nécessite un suivi régulier qui peut se faire chez le médecin de 
premier recours dans la majorité des cas. 

• Tout patient présentant un risque suicidaire et/ou des symptômes psychotiques doit être référé en 
urgence à un psychiatre  

• Il est important d’identifier un trouble dépressif bipolaire afin d’adresser le patient au spécialiste pour 
une prise en charge adaptée. 

 

 

 

 

 

 

Article résumant les nouveautés de la stratégie 

Doi: 10.53738/REVMED.2022.18.797.1809 

https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2022/revue-medicale-suisse-797/nouveautes-dans-les-traitements-non-pharmacologiques-de-la-depression.-place-a-une-approche-plus-integrative
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ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE D’UNE DÉPRESSION 

 

Dépistage de la dépression

▪ Au moyen de la PHQ-2 et/ou de la PHQ-9

▪ Chez tout nouveau patient et/ou 

▪ En présence de facteurs de risque :

- maladies somatiques graves/

chroniques

- troubles psychiatriques passés/

associés

- abus de substances

- prise de certains médicaments

- problèmes familiaux/relationnels

- difficultés socio-professionnelles

- contexte de migration

▪ Et/ou en présence de red flags (cf. 2.2)

Diagnostic de la dépression

▪ Critères DSM-5 ou CIM 11

▪ Echelles de severité  (PHQ-9)

▪ Diagnostics differentiels

Urgence ?

▪ Dépression sévère

▪ Présence de risque suicidaire

▪ Présence de symptômes psychotiques

▪ Référer au psychiatre

▪ +/- Hospitalisation

Discuter des options thérapeutiques selon 

la sévérité de l épisode dépressif

▪ Suivi par le généraliste

▪ Psychothérapie

▪ Pharmacothérapie

▪ +/-Thérapies alternatives

Etablir un plan de suivi

▪ Réévaluation clinique régulière

▪ Répéter le PHQ9 pendant le suivi

▪ Adaptation du traitement 

pharmacologique

▪ Prescription d une psychothérapie à partir 

du 1er juillet 2022

Amélioration?

Rémission?

▪ Réévaluer l adhésion au traitement

▪ Considérer un autre traitement

▪ Demander un avis psychiatrique

▪ Suivi et traitement d entretien

▪ Prévention de la récidive

Oui Non

Oui Non
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LA DEPRESSION 
 

1. INTRODUCTION 

La dépression est la maladie psychique la plus fréquente avec une prévalence estimée à 9% en Suisse.1 Le terme 
médical utilisé est l’épisode dépressif caractérisé (EDC) qui est la traduction de l’anglais « major depressive 
disorder ». Le terme « Major » n’implique pas de degré de gravité et l’EDC englobe les états dépressifs légers, 
modérés et sévères. L’EDC peut se retrouver soit dans un trouble dit unipolaire ou dans un trouble dit bipolaire si 
d’autres variations thymiques caractéristiques sont retrouvées au cours de la vie (épisodes maniaques, 
hypomaniaques ou mixtes).  

Le premier EDC survient le plus souvent entre l’adolescence et la quarantaine.2 La durée moyenne est de trois à six 
mois, et elle peut se prolonger en l’absence de prise en charge. L’EDC est souvent associé à d’autres troubles 
somatiques et psychiatriques. Les femmes, les jeunes et les personnes d’un milieu socio-économique défavorisé 
sont plus représentés chez les personnes diagnostiquées3. L’enjeu diagnostic et thérapeutique est crucial, car  ans 
30 à 50% des cas, l’EDC n’est pas diagnostiqué et parmi les cas avérés, jusqu’à 50% n’ont pas de traitement.4  

Le risque d’être atteint d’un EDC au moins une fois au cours de la vie est de 16.6%.2 On observe une hausse 
constante des consultations pour des soins psychiques ces vingt dernières années, en particulier chez les personnes 
entre 15 à 64 ans.2 Elles s’orientent d’emblée plutôt vers un spécialiste (psychiatre ou psychothérapeute), alors 
que les personnes âgées ont plutôt tendance à consulter un généraliste. Une étude de l’Université de Zurich par 
Haller et al. en 2019 a par ailleurs montré que les généralistes sont les premiers prescripteurs des antidépresseurs, 
devant les psychiatres. Pour toutes ces raisons, le médecin généraliste est un acteur central dans le dépistage, le 
suivi et la prise en charge de la dépression dans la population générale.  

 

2. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

2.1  PRÉSENTATION CLINIQUE 

Les symptômes typiques de la dépression sont classés en trois catégories : émotionnels, neurovégétatifs et 
neurocognitifs (figure 1).2  

 

Figure 1 : Symptômes typiques de la dépression2 
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Il existe des présentations avec des caractéristiques particulières dans certaines populations. Chez la personne 
âgée, l’EDC peut se présenter sous forme de plaintes somatiques, d’agitation, de confusion ou d’une pseudo-
démence. Chez certains hommes, la dépression peut se manifester par des comportements d’extériorisation de 
type irritabilité, colère, impulsivité, prise de risques, abus de substances ou surcompensation au travail.5 La 
dépression peut s’exprimer par des symptômes physiques (fatigue, douleurs, troubles digestifs), sans pathologie 
somatique sous-jacente6 et rendant son identification plus difficile. Pour cette raison, il faut toujours évoquer un 
EDC face à tout patient avec des symptômes physiques non expliqués. Une étude a par ailleurs montré qu’un 
patient se présentant avec trois plaintes différentes a cinq fois plus de risque d’avoir un trouble anxieux ou dépressif, 
et ce risque est proportionnel au nombre de plaintes.7  

2.2  POPULATIONS À RISQUE DE DÉPRESSION 

La U.S. Preventive Services Task Force propose de dépister la dépression chez tout nouveau patient et en 
particulier chez ceux avec des facteurs de risques (tableau 1)7 ou qui présentent un ou plusieurs des red flags 
suivants : 

• Insomnie / fatigue 

• Douleurs chroniques 

• Changements de vie / stresseurs (notamment la période périnatale)3 

• Patient pensant être en mauvaise santé 

• Symptômes physiques inexpliqués8 

Contexte  Exemples 

Maladies chroniques 
somatiques 

Maladies cardio-vasculaires, séropositivité VIH, dialyse, cancers, diabète, 
BPCO, maladies neurologiques, affections musculo-squelettiques 

Maladies 
psychiatriques 

Antécédents d’état dépressif caractérisé, de tentatives de suicide, de troubles 
anxieux, de troubles cognitifs ou d’autres troubles psychiatriques 

Abus de substance Alcool (effet dépressiogène), cannabis 

Médicaments à 
potentiel dépressif 

Antihypertenseurs (β-bloqueurs, réserpine, méthyldopa, anticalciques), 
corticostéroïdes, anti-histaminiques H2 (ranitidine, cimétidine), sédatifs, 
myorelaxants, anticancéreux (vincristine, procarbazine, L-asparaginase, 
amphotéricine B, vinblastine), hormones sexuelles (contraceptifs), 
antipsychotiques, antipaludéens (méfloquine), isotrétinoïne, interféron 

Évènement personnel à 
potentiel traumatique 

Perte d’un proche, divorce, rupture amoureuse, adoption internationale9, 
maltraitance dans l’enfance , victimes de violences et/ou de conflits 

Socio-économique Isolement, précarité, perte d’emploi, chômage, migration 

Minorité sexuelle LGBTQ+10 

 

Tableau 1 : Facteurs de risques de la dépression. 

La présence simultanée d’un trouble dépressif et de comorbidités psychiatriques (en particulier trouble anxieux 
et abus de substances) est fréquente et doit toujours être explorée. 

2.3  DÉPISTAGE DE LA DÉPRESSION 

Il existe plusieurs méthodes de dépistage dans la littérature, nous vous proposons la méthode la plus fréquemment 
utilisée. Le dépistage se fait habituellement à l’aide du Patient Health Questionnaire in 2 items (PHQ-2) (Tableau 

2) qui permet de détecter la plupart des ED (sensibilité 83%, spécificité 90%).11 Si le patient répond oui à une des 

deux questions, il faut poursuivre les investigations avec un questionnaire de dépistage complet (voir ci-dessous). 
Le dépistage devrait également se faire même en présence de deux réponses négatives si la clinique est très 
évocatrice.   

Au cours des deux dernières semaines : 

 

1. Vous êtes-vous senti abattu(e), déprimé(e) ou désespéré(e), toute la journée, presque tous les jours ?  

2. Avez-vous perdu de l’intérêt ou du plaisir dans vos activités toute la journée, presque tous les jours ?  

 

Pathologique si réponse « oui » à 1 question 
 

Tableau 2 : Dépistage à l’aide du Patient Health Questionnaire in 2 items (PHQ-2).  

La confirmation du diagnostic d’EDC est facilitée par le recours à des questionnaires de dépistage validés. Le plus 
utilisé dans la population générale est la Patient Health Questionnaire in 9 items (PHQ-9) (Annexe 1), dont les 

deux premières questions forment le PHQ-2. Il existe également d’autres questionnaires plus spécifiquement 
ciblés pour certains sous-groupes de population : 

applewebdata://3E96B167-55E9-4785-A19F-184AE1EABFE6/#_QUESTIONNAIRE_SUR_LA


 
  
Service de médecine de premier recours 

 Service de médecine de premier recours – HUG 
119 

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

• Male Depression Risk Scale (MDRS-22): pour les hommes (CAVE : en anglais) (Annexe 2)  

• Échelle de dépression post natale d’Edinburgh : pour la dépression anténatale et post-partum (Annexe 3) 

• Mini Geriatric Depression Scale (Mini-GDS) : pour les patients gériatriques (Annexe 4) 

• Mini-international neuropsychiatric interview (MINI) : pour les minorités culturelles 
https://www.vidal.fr/maladies/psychisme/depression-adulte/test.html 
 

3. DIAGNOSTIC DE LA DEPRESSION  

Le diagnostic d’un EDC se fait selon les critères du Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders  
(DSM)-5 ou de la Classification internationale des maladies (CIM) 11 (Tableau  3). Il convient de caractériser le 
type d’EDC en recherchant d’éventuels antécédents d’épisodes thymiques (épisodes dépressifs, maniaques, 
hypomaniaques ou mixtes). 

 DSM-5 CIM 11 

Durée 
minimale 

2 semaines 

Symptômes / 

Critères 
essentiels/ 
majeurs 

  

• Humeur dépressive 

• Perte d’intérêt ou de plaisir 

 

Présence 1 des symptômes toute la 
journée, presque tous les jours. 

• Humeur dépressive 

• Perte d’intérêt ou de plaisir 

• Absence d’antécédents maniaques, 
hypomaniaques ou mixte 

Présence 2 symptômes toute la journée, 
presque tous les jours. 

Autres 
symptômes / 
Critères 

• Perte ou gain de poids significatif 

• Insomnie ou hypersomnie 

• Agitation ou ralentissement 
psychomoteur 

• Fatigue ou perte d’énergie 

• Sentiment de dévalorisation ou de 
culpabilité excessive ou 
inappropriée (qui peut être 
délirante) 

• Diminution de l’aptitude à penser 
ou à se concentrer 

• Pensées de mort récurrentes, 
idées suicidaires récurrentes sans 
plan précis ou tentative de suicide 
ou plan précis pour se suicider 

Présence 4 sur 7 

• Modification de l’appétit ou du sommeil 

• Agitation ou retard psychomoteur 

• Fatigue ou perte d’énergie 

• Sentiment de dévalorisation ou de 
culpabilité excessive ou inappropriée 

• Baisse de la concentration /attention 

• Désespoir 

• Idées récurrentes de mort ou de suicide 

 

 

 

 

 

 

Présence d’autres symptômes de la liste ci-
dessus 

Degré de sévérité 

(la corrélation des degrés de sévérité entre DSM-5 et CIM-11 est approximative) 

Léger ≥1 essentiel + 4 autres Pas de symptômes psychotiques 

Moyen ≥ 6 symptômes dont au moins 1 essentiel +/- symptômes psychotiques, plusieurs 
symptômes présents à un degré marqué ou 
modéré 

Sévère ≥ 7 symptômes dont au moins 1 essentiel +/- symptômes psychotiques, plusieurs 
symptômes présents à un degré marqué ou 
au moins à un degré intense 

 

Tableau 3 : Classification de l’épisode dépressif caractérisé selon le DSM-V et CIM-11  

applewebdata://3E96B167-55E9-4785-A19F-184AE1EABFE6/#_Annexe_2:_Male
applewebdata://3E96B167-55E9-4785-A19F-184AE1EABFE6/#_Annexe_3_:
applewebdata://3E96B167-55E9-4785-A19F-184AE1EABFE6/#_Annexe_4_:
https://www.vidal.fr/maladies/psychisme/depression-adulte/test.html
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3.1  ÉVALUATION DU RISQUE SUICIDAIRE 

La dépression est la première cause de suicide et l ’existence de tentatives antérieures constitue le principal 
facteur de risque de suicide avéré. Contrairement à une idée reçue, rechercher les idées suicidaires n’augmente 
pas le risque de passage à l’acte. Il est donc capital pour le médecin d’interroger son patient de manière 
systématique, claire et directe sur des idées suicidaires, d’éventuels projets ou tentatives de suicide ainsi que 
sur le risque de blesser autrui. Le risque suicidaire, l’urgence de la menace et la dangerosité en lien avec le suicide 
peuvent être explorés avec la méthode R.U.D12 (Tableau 4a). Le R.U.D est ensuite gradé en faible, moyen ou 
élevé pour adapter la prise en charge (Tableau 4b13).  

Pensez-vous parfois que la vie ne vaut pas la peine d’être vécue ?  

Qu’est-ce qui vous empêche de vous suicider ? 

Avez-vous parfois pensé que la mort serait une solution à vos souffrances ? 

Avez-vous déjà pensé au suicide ? 

Quand ? Dans quelles circonstances ? À quelle fréquence ? 

Combien de temps cela a-t-il duré ? 

Avez-vous un plan précis ? 

Accessibilité à un moyen de se suicider (armes, médicaments) 

 

Tableau 4a : Exemples de question à poser pour évaluer le risque suicidaire  

R.U.D. Symptômes Prise en charge 

Faible 
Tristesse sans IN/IS ou 

IN mais pas suicidaire 

Suivi ambulatoire par le généraliste ou 
psychiatre selon le lien thérapeutique 

Moyen 

 

IS fluctuantes sans projet ou 
antécédents psychiatriques 

Suivi ambulatoire par le psychiatre 

IS actives sans projet ou antécédents 
psychiatriques 

Suivi ambulatoire par le psychiatre 
selon lien thérapeutique et 
engagement du patient ou 

hospitalisation 
IS active sans projet avec 

antécédents psychiatriques 

Elevé 

IS actives avec projet avec 
antécédents psychiatriques 

+/- Passage à l’acte 

Référer aux urgences psychiatriques 

 

Tableau 4b : Prise en charge du patient en fonction du son risque suicidaire, l’urgence de la menace, et la 
dangerosité du scénario de suicide (R.U.D.).  

IN : idées noires (cognitions négatives dépressives e.g. perte d’espoir) ;  

IS : idées suicidaires (l’envie de mourir allant d’idées de mort passives à des idées de mort actives) 
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3.3  DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

Les diagnostics différentiels somatiques comme psychiatriques à évoquer devant un patient, chez lequel un EDC 
est suspecté, sont nombreux (figure 2). Par ailleurs, l’état clinique induit par la prise de substances peut 
faussement orienter vers un diagnostic d’EDC (par exemple consommation récente de cannabis). 

 

Les EDC attribuables à une pathologie somatique se caractérisent par une présentation clinique atypique, une 
résistance au traitement, l’absence d’antécédent de dépression, et l’absence de facteurs déclenchants. Par 
exemple, un état pseudo-dépressif peut survenir en cas d’état infectieux aigu (appelé le « sickness behaviour ») 
qui est une entité distincte de l’EDC, disparaissant avec résolution de l’épisode infectieux (ce qui peut prendre 
quelques semaines) et qui ne nécessite pas l’introduction d’un traitement pharmacologique.14  

Figure 2 : Liste non-exhaustive du diagnostic différentiel d’un épisode dépressif ou troubles sous-jacents 
à un syndrome dépressif  

*Maladie d’Addison, maladie de Cushing, hyper/hypothyroïdie, syndrome prémenstruel, ménopause, 
prolactinome, hyperparathyroïdie, hypopituitarisme, diabète sucré 
#Voir le tableau 1 pour les détails des médicaments à risque  

 

Il est également important de distinguer le trouble de l’adaptation (avec humeur dépressive) d’un EDC. Le 
trouble de l’adaptation survient après un évènement de vie stressant (critère obligatoire) et se présente par les 
symptômes émotionnels ou comportementaux en réponse à un ou plusieurs facteurs de stress identifiables dans 
les trois mois suivant l’exposition, sans répondre aux critères d’un autre trouble mental. Un traitement 
pharmacologique, et en particulier les antidépresseurs, sont non-indiqués et inefficaces. Le traitement de choix 
pour cette entité est la psychothérapie.15 

Il est capital de rechercher et de traiter de manière ciblée les éventuelles comorbidités somatiques et 
psychiatriques de l’EDC. En ce qui concerne les comorbidités psychiatriques associées (trouble anxieux, trouble 
de la personnalité, trouble à symptomatologie somatique, conduites addictives etc), il convient de les prendre en 
charge de manière concomitante.16 Les comorbidités somatiques de l’EDC sont à rechercher, comme les 
pathologies cardiovasculaires ou inflammatoires qui sont connues pour augmenter le risque d’EDC. 
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3.4 EXAMEN PHYSIQUE ET PSYCHIATRIQUE 

La figure 3 résume des éléments cliniques évoquant une dépression. Dans l’interaction, la voix 
faible/monotone, un ralentissement psychomoteur, une diminution du contact visuel et une diminution des 
mimiques faciales sont très évocateurs d’un EDC. 

 

 
 

Figure 3 : Status psychiatrique évoquant le diagnostic d’une dépression 

3.5  EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

Le bilan sanguin de base est effectué dans le but d’exclure une maladie somatique sous-jacente. Elle comprend 
une formule sanguine simple, le dosage de la TSH, la calcémie et la glycémie. Le bilan rénal, les électrolytes 
sanguins et la fonction hépatique ont également une utilité avant l’introduction de certains antidépresseurs,  
surtout chez le patient fragile/âgé ou connu pour des atteintes d’organes. Un ECG de base est nécessaire en 

cas de prescription d’antidépresseur, au vu du risque de l’allongement d’intervalle QT. 

  

Status de l’état 

dépressif 

caractérisé 

Présentation 

Signe d’intoxication 

ou de sevrage 

Tenue, hygiène 

Calme / anxieux 

Tension interne   

Irritabilité  

Signes de nervosité 

Thymie 

Neutre, triste, pleurs 

Anhédonie 

Aboulie 

Perte d’espoir 

Cours de la pensée 

Vif / ralenti 

Cohérent 

Discours non-

structuré 

Idées suicidaires 

Actives ou passives 

avec / sans projets 

Attitude du patient à 

leur égard 

Contenu de la pensée 

Idées délirantes 

Obsessions 
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4. GRADATION DE LA DEPRESSION  

Avant de mettre en place un traitement (médicamenteux ou non), il faut d’abord évaluer le degré de gravité de 
l’EDC. Ceci se fait à l’aide d’échelles d’hétéro ou d’auto-évaluation qui permettent également le suivi de l’ED au 
cours du temps. Il existe plusieurs échelles mais la PHQ-9, validé comme outil de dépistage et de gradation de 
sévérité, offre beaucoup d’avantages par sa facilité d’exécution (5 à 10 minutes) et ses propriétés 
psychométriques validées. La sévérité et la prise en charge sont détaillées dans les tableaux 5 et 6. 

 

 

Tableau 5 : Échelles de gradation du degré de gravité de la dépression utilisé dans le suiv 

PHQ-9 : Patient Health Questionnaire in 9 items 

(https://www.pcpcc.org/sites/default/files/resources/instructions.pdf) 

 

 

Tableau 6: Adaptation du plan de traitement selon le suivi du score Patient Health Questionnaire 

in 9 items (PHQ-9) (www.depression-primarycare.org) points : différence de points   

Échelles (nombre d’items) PHQ-9 (9) Prise en charge 

Rémission (points) ≤ 4 Aucune 

S
é
v
é
ri

té
 

Légère 5-9 
Accompagnement expectatif actif (« watchful waiting ») 

Suivi avec utilisation du PHQ-9 à 1 mois 

Modérée 10-14 Considérer une psychothérapie et/ou une 
pharmacothérapie  

Modérément sévère 15-19 Débuter une pharmacothérapie et/ou une 
psychothérapie  

Sévère 20-27 

Débuter immédiatement une pharmacothérapie. 

En cas de mauvaise réponse au traitement ou de 
répercussions sévères, référer à un 
spécialiste/hospitalisation 

Réponse au 

traitement ( points 
PHQ-9) 

Plan de traitement 

Après 4-6 semaines d’antidépresseur 
(AD) à dose adéquate 

Après 3 séances de 
traitement 

psychothérapeutique sur 4-6 
semaines 

≥ 5 Adéquate Suivi à 4 semaines 

2-4 
Possiblement 
inadéquate 

Augmentation de la dose d’AD, suivi à 4 
semaines 

Maintenir le traitement 
psychothérapeutique 

1 Inadéquate 

Augmentation de la dose, changer d’AD, 
combiner à un traitement 
psychothérapeutique, consultation 
spécialisée auprès d’un médecin psychiatre-
psychothérapeute, suivi à 1 – 2 semaines 

Changer de méthode 
psychothérapeutique (cf tableau 
7), ajouter un AD 

https://www.pcpcc.org/sites/default/files/resources/instructions.pdf
http://www.depression-primarycare.org/


 
 
Service de médecine de premier recours 

 Service de médecine de premier recours – HUG 

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE 

124 

Un dosage sanguin de l’antidépresseur peut être effectué dans les situations suivantes : 

• en cas de doute concernant l’adhésion du patient au traitement 

• si le patient ne répond pas à la dose usuelle d’AD (jusqu’à un tiers des EDC ne répondent pas au 
traitement initial) ou  

• si le dosage usuel de l’AD provoque des effets secondaires inattendus 

La prise en charge d’un EDC léger est principalement un accompagnement expectatif actif (« watchful waiting »). 
L’accent est mis sur l’adhésion thérapeutique et la gestion des difficultés émotionnelles, sociales et 
professionnelles, sans forcément introduire un traitement pharmacologique d’emblée. Le médecin doit promouvoir 
et expliquer l’importance d’adopter des habitudes de vie saines, notamment une bonne hygiène du sommeil, la 
pratique régulière d’activité physique, une consommation d’alcool et de caféine modérée et, si possible, aucun 
usage de substances illicites. L’EDC moyen requiert la prise en charge en psychothérapie et/ou un traitement 
antidépresseur selon la clinique. La combinaison d’une psychothérapie et d’un antidépresseur est nécessaire 
en cas d’EDC sévère. En présence de symptômes psychotiques et/ou risque suicidaire, il s’agit d’une 
situation d’urgence nécessitant une prise en charge par le médecin spécialiste en ambulatoire quand cela 
est envisageable, ou sinon dans le cadre d’une hospitalisation.  

L’hospitalisation doit être considérée pour tout patient présentant un danger immédiat auto- ou hétéro agressif. 
En cas de refus d’hospitalisat ion malgré la présence de ces critères, tout médecin détenteur d’un 
FMH peut signer le certificat d’admission pour une hospitalisation non-volontaire par le biais d’un placement à 
des fins d’assistance (PAFA med). Aux HUG, une consultation aux urgences psychiatriques est nécessaire si 
l’indication d’une hospitalisation est posée par un médecin psychiatre-psychothérapeute ou par un psychiatre-
psychothérapeute privé. 

 

5. PSYCHOEDUCATION ET SUIVI DE LA DEPRESSION 

Les éléments listés ci-dessous devraient faire partie de la consultation de suivi d’un patient souffrant d’un EDC 
par le médecin de premier recours : 

• Écoute active : empathie, dialogue, validation des émotions 

• Compréhension de la maladie : explorer les représentations et la compréhension du patient par rapport 
à sa situation  

• Motivation au suivi/traitement : explorer et mobiliser les ressources, établir des buts concrets et 
raisonnables, faire des activités agréables et gratifiantes, mobiliser des proches (si possible) 

• Promouvoir des habitudes de vie saine : alimentation, activité physique, sommeil, réduction de 
consommation de substance psychoactives.   

• Evaluer le risque suicidaire : explorer et établir un plan d’action concerté  

Comme il s’agit d’une pathologie mal comprise et régulièrement stigmatisée, il est important de discuter avec le 
patient du pronostic de l’EDC et de l’informer sur les moyens thérapeutiques disponibles et leur efficacité. 
L’implication des proches, avec l’accord du patient, permet de fournir des explications sur la maladie, apporter du 
soutien psychologique et ainsi réduire les tensions familiales liées à l’incompréhension du vécu du patient. Cette 
approche de psychoéducation est primordiale dans la prise en charge des patients souffrant d’un EDC26. 

L’orientation vers un médecin psychiatre-psychothérapeute peut être utile pour confirmer le diagnostic, 
rechercher un-des diagnostic(s) différentiel(s) ou des comorbidités psychiatriques, évaluer l’efficacité du 
traitement médicamenteux et gérer les situations de crises. Le Tableau 7 résume les situations dans lesquelles 
une évaluation par un psychiatre-psychothérapeute est recommandée.  
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Symptômes sévères (par exemple psychose ou risque suicidaire) ou situation de 
crise 

Comorbidités psychiatriques (p.ex. TOC, TCA, TSPT) 

Comorbidité psychiatrique : trouble de la personnalité, dépendances 

EDC s’inscrivant dans un trouble bipolaire ou évolution vers un virage maniaque ou 
mixte  

Troubles sexuels ou liés au genre 

Contexte de périnatalité 

EDC chez un enfant ou adolescent 

Troubles cognitifs 

Difficultés diagnostiques 

EDC résistant : échec successif de deux antidépresseurs à dose efficace durant au 
moins six semaines 

Souhait de psychothérapie spécifique 
 

Tableau 7 : Situations cliniques à référer chez un psychiatre. 

TOC : Trouble Obsessionnel Compulsif ; TCA : Troubles des Conduites Alimentaires ; TSPT : Trouble 
de stress post-traumatique (ou PTSD en anglais) 

 

6. LE TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE   

En cas de traitement médicamenteux, il faut mentionner les effets attendus, ainsi que les effets indésirables 
(présents surtout en début de traitement), ainsi que le délai d’action du médicament. Les antécédents d’EDC 
(réponse au traitement, barrière à l’adhésion) et les préférences quant au type de traitement doivent également 
être discutés. Ceci est englobé dans le terme de décision participative. Une aide à la prise de décision 
participative est le site de la MayoClinic® qui permet de discuter des effets secondaires de chaque traitement 
et prioriser le médicament le mieux adapter pour chaque patient  

(http://depressiondecisionaid.mayoclinic.org/app/depression). 
 

La plupart des antidépresseurs agissent sur la neurotransmission des monoamines (sérotonine, noradrénaline 
ou dopamine). Les antidépresseurs stimulants sont préconisés pour les patients présentant une dépression 
avec symptômes d’inhibition (somnolence, apathie, aboulie, ralentissement psychomoteur) et doivent être 
prescrits préférentiellement le matin. Les antidépresseurs sédatifs sont en revanche utilisés pour une 
dépression de type anxieux (anxiété, irritabilité, trouble du sommeil) préférentiellement le soir. Une introduction 
progressive est préconisée en introduisant un faible dosage de départ et augmentant progressivement selon la 
clinique. Le tableau 6 résume les différents antidépresseurs, leur mécanisme d’action ainsi que leurs effets 
indésirables.  

http://depressiondecisionaid.mayoclinic.org/app/depression
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Tableau 8 : Classes des antidépresseurs les plus courants20 

  

Catégories d’antidépresseurs les 
plus utilisées  

Autres Indications  

Médicaments 
les plus 
courants 

Effets indésirables 

A
D

 s
ti

m
u

la
n

ts
 

Inhibiteurs sélectifs de la 
recapture de la sérotonine 

(ISRS) 

 

Troubles paniques 

Ttroubles obsessionnels 
compulsifs 

 

Boulimie : fluoxétine 

Escitalopram 

Sertraline 

 

Citalopram 

Fluoxétine  

Paroxétine 
(plutôt 

sédative) 

Fréquents : prise de poids (sauf Fluoxétine), troubles 
gastro-intestinaux, somnolence, vertiges, céphalées, 
nervosité, insomnie, agitation, anxiété, dysfonctionnement 
sexuel (impuissance, trouble de l’éjaculation, baisse de la 
libido)17 

Occasionnels : trouble de la coagulation entraînant des 
saignements, hyponatrémie, SIADH  

Rares : troubles moteurs extrapyramidaux, bradycardie 
sinusale, abaissement du seuil épileptogène 

Fréquence inconnue : allongement de l’intervalle QT.  

Syndrome sérotoninergique : diarrhées, tremblements, 
hyperréflexie, myoclonies, clonus oculaire, agitation, 
confusion, sudations, hyperthermie et rigidité musculaire, 
pouvant aller jusqu’au coma et au décès.  

Inhibiteurs sélectifs de la 
recapture de la 

sérotonine/noradrénaline 
(ISRN) 

 

Douleurs chroniques ou 
neurogènes 

Venlafaxine 

Duloxétine 

Effets indésirables semblables aux ISRS.  

Patients âgés (rares) : troubles du rythme cardiaque, 
principalement tachycardie et troubles de la conduction 
lors d’intoxications 

A
D

 s
é
d

a
ti

fs
 

L’antagoniste de l’auto-
récepteur pré-synaptique 

alpha-2 et antagoniste des 
récepteurs 5-HT2 et 5-HT3 

(ASSNa) 

Mirtazapine 

Effets anticholinergiques (sécheresse buccale, sédation, 
vertiges,confusion)18, prise de poids, hypotension 
orthostatique 

Antagoniste des récepteurs à 
la sérotonine 5HT2 et H1 et 

faible inhibiteur de la 
recapture de la sérotonine 

Trazodone 
Effets anticholinergiques, risque rare de priapisme 

Les tricycliques (ATC) 

 

Douleurs neurogènes 

 

Amitriptyline 

Trimipramine 

Clomipramine 

Troubles du rythme cardiaque (hypotension orthostatique, 
tachycardie, troubles du rythme et de la conduction 
cardiaques allongement de l’intervalle QTc), effets 
anticholinergiques18, impuissance.17 

En cas de surdosage (abus médicamenteux) : dépression 
du SNC, coma, arythmies, choc cardiogénique19 

Un syndrome sérotoninergique est possible avec les ATC 
qui inhibent la recapture de la sérotonine, comme avec 
les ISRS.  

Les inhibiteurs sélectifs de la 
recapture de la noradrénaline 

et de la dopamine (IRND) 

 

Arrêt du tabac 

Bupropion 

Effets anticholinergiques, insomnies, abaissement du 
seuil épileptogène 
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Les recommandations actuelles proposent comme traitement de première intention les inhibiteurs sélectifs de la 
recapture de la sérotonine (ISRS) et inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine/noradrénaline (ISRN) - 
tableau 9. La sertraline et l’escitalopram présentent le meilleur profil sur le plan de la tolérance et sont, par 
conséquent le premier choix pour le généraliste.21 A noter que les tricycliques et les inhibiteurs de monoamine 
oxydase sont de moins en moins prescrits comme traitement initial au vu de leur profil d’effets secondaires et leur 
toxicité en cas de surdosage. Ils sont indiqués pour des EDC de degré de sévérité élevé ou résistantes, ou avec 
indication spéciale (par exemple lors de syndrome douloureux chronique pour les tricycliques). 

Première intention (dosage départ - max) Alternative (dosage départ - max) 

Escitalopram (5 – 20 mg) 

Sertraline (25 – 200 mg) 

Mirtazapine (7,5 – 45 mg) → effet sédatif 

Citalopram (10 – 40 mg) 

Clomipramine (max 250 mg) 

Trazodone (25 – 150 mg) 

Venlafaxine (37,5 – 150 mg) → diminue le seuil 
de la douleur 

Amitryptiline (25 – 150 mg) 

 

Tableau 9 : Propositions de pharmacothérapie de première ligne et alternative selon les symptômes de l’état 
dépressif 

Depuis 2020, une nouvelle classe d’AD est sur le marché, les antagonistes des récepteurs acide N-méthyl-D-
aspartique. A l’heure actuelle, ils ne peuvent être prescrits que par le spécialiste, en milieu hospitalier et leur 
remboursement doit faire l’objet d’une demande préalable auprès de l’assurance maladie.22

 

6.1 PHASES DU TRAITEMENT D’ANTIDÉPRESSEURS   

Le traitement pharmacologique comporte trois phases.23,24  

Phase aiguë : initiation du traitement. Le délai d’action des AD est de deux à quatre semaines avec une 
rémission maximale attendue après trois à six mois. Il est important de revoir le patient pendant cette phase 
pour les raisons suivantes :  

• Meilleure adhésion thérapeutique  

• Apparition des effets secondaires en début du traitement avec une tendance à s’estomper après deux à 
quatre semaines 

• Augmentation du risque suicidaire en raison de la déshinibition inaugurale sous traitement avant l’effet 
antidépresseur 

• Evaluation de la réponse au traitement : majoration de la dose en absence d’amélioration après deux à 
quatre semaines (si pas de problèmes d’adhésion) 

• En cas d’intolérance ou de non-réponse (traitement pris à dose maximale pendant 6-12 semaines de 
manière régulière), un autre AD peut être considéré. 
 

Phase d’entretien : consolidation de l’état de santé et éviter une rechute de l’EDC. Cette phase dure entre six 
et douze mois après l’obtention de la rémission complète. Pendant cette période la posologie de l’AD doit être 
identique à celle qui a permis d’assurer la rémission complète.  

Phase de maintien : vise à prévenir la survenue d’un nouvel épisode chez des patients à risque, notamment en 
présence d’un trouble dépressif récurrent ou chronique ( >2 ans), de critères de sévérité (psychose, risque de 
suicide, baisse de fonctionnalité significative), des comorbidités psychiatriques ou somatiques prédisposantes, 
des symptômes résiduels (dysthymie) ou des épisodes difficiles à traiter. Un avis spécialisé est souvent demandé 
dans ces situations. 
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6.2 MISE EN GARDE AVEC UN TRAITEMENT D’ANTIDÉPRESSEUR   

Le tableau 10 résume des éléments à explorer à l’introduction d’un antidépresseur.   

 

Rechercher un trouble bipolaire de type 1 avant introduction : risque de virage 
hypomane/maniaque ou d’état mixte   

Vérifier l’adhésion médicamenteuse à chanque occasion 

Effets indésirables : surtout en début du traitement (phase aiguë) 

Latence entre l’introduction et effet du traitement (phase aigue) : 2 à 4 semaines 

Si indication à une benzodiazépine concomitante : durée la plus courte possible  

Sujet âgé (> 75 ans) : introduction progressive et suivi rapproché 

Risque de syndrome sérotoninergique (par exemple avec le tramadol) 

 

Tableau 10 : Points à suivre dès l’introduction d’un traitement antidépresseur  

Il est capital, avant de commencer un traitement d’AD, de rechercher un trouble bipolaire de type 1 (CIM 11). 
Les caractéristiques cliniques évocatrices d’une dépression bipolaire sont la sévérité de l’EDC, la présence de 
symptômes psychotiques, d’idées suicidaires ou des tentatives de suicide, un âge de début précoce des EDC, la 
présence d’antécédents familiaux de trouble bipolaire. En effet, l’usage des AD peut induire un risque de virage 
hypomane/maniaque ou d’état mixte. L’exception serait si une prescription antérieure a été efficace et n’a pas 
engendré de tels symptômes, ou si l’humeur est devenue à nouveau dépressive lors de l’arrêt de l’AD. Dans le 
trouble bipolaire, si un AD est employé, il n’est jamais prescrit en monothérapie mais en adjonction à un 
stabilisateur de l’humeur.19 Pendant la phase de latence (entre début de traitement et effet clinique ressenti) il 
est possible de prévenir les réactions de levée d’inhibition en prescrivant une benzodiazépine.  L’association des 
AD et des anxiolytiques peut avoir un intérêt en cas d’anxiété, d’excitation et d’insomnies. La durée du 
traitement par benzodiazépines doit être la plus courte possible et l’indication à cette co-médication doit être 
également constamment revue.25 Il faut également tenir compte du risque de syndrome sérotoninergique 
(agitation, sudation, diarrhées, fièvre, hyperréflexie, myoclonies) qui peut survenir en cas d’association avec 
des médicaments agissant sur le système sérotoninergique. 

Pour le sujet âgé (>75 ans), l’initiation de l’AD sera plus progressive (débuter avec la demi-dose initiale adulte 
et adaptée à la fonction hépatique et rénale) avec un suivi médical plus rapproché. Dans les traitements 
impliquant un mineur, il est recommandé de demander l ’avis d’un pédopsychiatre et des parents. 

L’adhésion médicamenteuse devrait être discutée régulièrement avec le patient et surtout en cas d’absence 
d’amélioration clinique, ce d’autant plus important que la moitié des patients auront arrêté leur traitement après 
six mois.27  
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6.3 DURÉE ET ARRÊT DU TRAITEMENT ANTIDÉPRESSEUR   

Le tableau 11 résume la durée du traitement AD après résolution des symptômes en fonction du nombre d’EDC 
et les facteurs pouvant motiver un traitement prolongé (pendant ≥2 ans) indépendant du nombre d’épisodes.  

Nombre d’ED Temps de traitement après résolution des symptômes 

1 6 à 9 mois 

2 Au moins 2 ans 

≥3 Au moins 5 ans 

Facteurs pouvant motiver un traitement d’AD prolongé (≥2 ans) :  

ED récurrents fréquents, ED sévères, ED chroniques, présence de comorbidités somatiques ou 
psychiatriques, symptômes résiduels, ED nécessitant plusieurs AD 

 

Tableau 11 : Durée d’un traitement antidépresseur selon le nombre et caractéristique de l’EDC.  

Il faut se rappeler que plus de la moitié des patients arrêtent leur traitement antidépresseur à six mois de son 
introduction de leur propre initiative. Tout arrêt d’AD doit se faire de manière progressive, sur plusieurs semaines, 
afin d’éviter une recrudescence des symptômes dépressifs (effet rebond)28 , ainsi qu’un syndrome d’arrêt des 
antidépresseurs (parfois appelé sevrage), un phénomène qui concerne plus de la moitié des patients à des 
degrés variables. Ce syndrome survient 36 à 96 heures après la diminution ou l’arrêt de l’AD et peut durer jusqu’à 
six semaines. Il survient principalement avec les ISRS et ISNR après plusieurs semaines de traitement et il 
comprend les symptômes suivants : anxiété, syndrome d’allure grippale, diarrhées, vertiges, nausées, troubles 
du sommeil, impatience motrice, sudation, pilo-érection. Plus la demi-vie de l’AD est courte et la durée de la prise 
longue, plus l’arrêt doit être progressif (comme pour la paroxétine et la venlafaxine). En cas de survenue de 
symptômes, il convient de rassurer le patient sur le caractère temporaire et, si nécessaire, revenir à la posologie 
précédente avant de reprendre un arrêt plus progressif.28  

 

7. LE TRAITEMENT PSYCHOTHERAPEUTIQUE  

Le traitement psychothérapeutique est toujours une option thérapeutique mais sa pertinence dépendera 
notamment de l’acceptation du patient. Il conviendra de distinguer les patients qui y sont spontanément ouverts, 
ceux qui demandent un travail d’acceptation préalable, et ceux dont les faibles possibilités d’élaboration vont 
limiter l’accès. Les psychothérapies dites structurées (tableau 12) sont indiquées en monothérapie pour les EDC 
légers à modérés, et en association au traitement médicamenteux pour les EDC sévères. 

Thérapie cognitivo-comportementale (TCC) en face-à-face : a comme principal objectif la 
modification des pensées et des croyances négatives associées à l’état dépressif. Elle repose sur 
une composante d’activation comportementale consistant en la participation à des activités 
gratifiantes et en la reprise progressive des activités de la vie quotidienne. 

Thérapie cognitivo-comportementale offerte par Internet (TCCI) : est une forme structurée de 
psychothérapie dans laquelle les patients reçoivent un traitement psychothérapeutique par courriel 
ou au moyen de modules en ligne. Elle peut être autoguidée ou se faire avec l’accompagnement 
d’un thérapeute.31 Les études montrent une efficacité plus importante avec l’aide d’un professionnel 
de santé (cf prévention des rechutes et rémission).29 

Psychothérapie interpersonnelle : thérapie à court terme (12-20 séances) qui s’intéresse aux 
relations et rapports personnels qui peuvent être problématiques et vise à modifier les éléments de 
stress indépendamment du fait qu’ils soient la cause ou la conséquence de la dépression. 

Thérapie de famille ou d’orientation systémique qui s’intéresse au système dans lequel s’insère 
l’individu, et intègre également la famille et les proches dans le processus de traitement. 

Thérapie d’orientation psychodynamique qui s’intéresse aux causes du mal-être, en analysant 
les conflits intrapsychiques inconscients. 

 

Tableau 12 : Les principales approches psychothérapeutiques. 
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8. LES TRAITEMENTS ALTERNATIFS  

L’efficacité des traitements alternatifs sur un EDC dépend de sa sévérité ainsi que des limitations en lien avec 
les autres comorbidités de l’EDC. Pour la dépression légère à modérée, les interventions ci-dessous sont 

recommandées30 : 

Activité physique  

Le mécanisme d’action antidépressif de l’activité physique n’est pas clairement élucidé mais il semblerait que 
l’augmentation de la neuroplasticité due à l’exercice physique joue un rôle. Exemples :  

• Exercice physique aérobie (vélo, course à pied, etc) régulier d’intensité modérée, environ 30-60 minutes 
trois à cinq fois par semaine. 

• Exercices de résistance (squats, gainage, etc) trois fois huit répétitions pendant 10 semaines.31  

Yoga  

Le yoga s’est montré efficace dans la réduction des symptômes en association à une prise en charge standard 
(AD/psychothérapie), mais pas davantage qu’une activité physique.32 

Luminothérapie 

La luminothérapie est le traitement de choix pour la dépression saisonnière (induite par les modifications de la 
luminosité) avec hypersomnie et hyperphagie généralement. Elle a un effet cliniquement significatif chez 
environ 60% des patients.33 

• Posologe : 10'000 lux (lumière du jour) pendant 30 minutes/j durant la période de persistance habituelle 
de la dépression saisonnière.  

• Remboursement : l’ordonnance médicale doit préciser l’indication d’une dépression saisonnière et 
mentionner l’achat ou la location pour un appareil à 10’000 lux. 

• NB : consultation préalable chez l’ophtalmologue chez les patients avec atteinte occulaire.   

Acupuncture  

L’acupuncture semble montrer des bénéfices pouvant être supérieurs à un traitement médicamenteux mais pas 
davantage qu’un traitement psychothérapeutique. Elle est recommandées en adjonction avec d’autres 
traitements validés et seulement en 3ème ligne.34  

Musicothérapie  

La musicothérapie (en individuel ou en groupe) comprend des méthodes actives où les patients font de la 
musique, et des méthodes réceptives où les patients écoutent de la musique. Une efficacité demontrée surtout 
à court terme et/ou en adjonction aux traitements classiques (AD/psychothérapie) mais son efficacité doit 
encore être évaluée dans le cadre d’études robustes.35 

• Posologie : 12 à 48 séances administrées sur une période de 6 à 12 semaines  

• Information : association suisse de musicothérapie https://musictherapy.ch/fr/. Elle peut figurer dans la 
liste des traitements remboursés de certaines assurances complémentaires si le thérapeute en question 
est inscrit au RME (Registre de médecine empirique) ou à l'ASCA (Fondation suisse pour les médecines 
complémentaires). 

Traitements naturels 

• Les extraits du millepertuis en monothérapie, qui agissent par inhibition de la recapture de la sérotonine 
noradrénaline et dopamine, sont recommandés dans les formes légères à modérées en monothérapie et 
en adjonction, et ont un bon profil de tolérance.  

o En Suisse, par exemple, Deprivita® (remboursé) : 900mg 1x/j le matin, effet après deux 
semaines, efficacité maximale après quatre semaines, à re-évaluer après six semaines. 

o NB : interactions potentielles avec d’autres inducteurs du CYP 3A4 et contre-indiqués pendant la 
grossesse. 

Pour la dépression sévère il existe deux traitements alternatifs : l’électro-convulsivo-thérapie (ECT) et la 
stimulation magnétique transcrânienne (rTMS). Dans l’ECT une crise convulsive contrôlée indolore est 
provoquée sous anesthésie générale. Elle se fait sur plusieurs séances et peut être le traitement de 1ère ligne 
dans certains EDC (avec symptômes psychotiques ou retard psychomoteurs) ou chez la femme enceinte. Elle 
est intégralement prise en charge par l’assurance de base. La rTMS quant à elle utilise un champ 
magnétique pour produire un faible courant électrique. Elle est indiquée pour le traitement des formes 
résistantes d’EDC à la pharmacothérapie ou d’effets secondaires aux médicaments. La rTMS a cependant une 
efficacité inconstante selon les études et n’est actuellement pas remboursée.  

https://musictherapy.ch/fr/
https://www.emr.ch/home
https://www.asca.ch/insurances.aspx?lang=de
https://www.asca.ch/insurances.aspx?lang=de


 
 
Service de médecine de premier recours 

 Service de médecine de premier recours – HUG 

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE 

131 

9. PREVENTION DES RECIDIVES ET RECHUTES 

La récidive est l’apparition d’un nouvel EDC alors que la rechute est la recrudescence des symptômes d’un 
même EDC. Le risque de récidive s’élève à 50-70% et le risque de rechute à 50% à deux ans et 85% sur toute 
la vie. Il est important d’informer le patient de ces risques et de l’encourager à consulter dès l’apparition des 
premiers symptômes. Dans ces cas, le généraliste peut aider le patient à être attentif à ses symptômes, insister 
sur la nécessité d’une bonne hygiène de vie (éviter l’alcool, sommeil en suffisance, alimentation équilibrée, 
exercice physique) et l’encourager à entreprendre une psychothérapie spécifique s’il le souhaite. En cas de 
récidive, l’avis d’un psychiatre est recommandé.  

La thérapie cognitive basée sur la méditation en pleine conscience ou mindfulness a été conçue  pour éviter les 
rechutes dépressives, en développant les compétences nécessaires pour reconnaître et répondre de manière 
constructive aux pensées et sentiments associés à la rechute.36 Les HUG offrent un programme par groupes 
plusieurs fois par année (http://www.hug-ge.ch/specialites-psychiatriques/approches-basees-sur-pleine-
conscience). 

Avec leurs contenus didactiques (vidéos, questionnaires), les applications smartphone/sites internet proposant 
des thérapies cognitivo-comportementales sur Internet sont également des outils de prévention intéressants. 
Voici quelques liens : 

• « Stopblues » : https://www.stopblues.fr/ (application et site internet) 

• « Master Your Mood » (site internet en anglais) : qui vise à traiter la dépression chez les jeunes de 16 à 25 ans et la 
possibilité d’être en lien avec d’autres personnes. 
 

Enfin, l’association Minds® (https://minds-ge.ch) à Genève propose un ensemble de mesures visant à améliorer 
la détection et la prise en soins précoce de la dépression. SantéPsy.ch (https://www.santepsy.ch/fr/) synthétise 
l’ensemble des informations disponibles pour toute la Suisse romande. 

La prévention passe aussi par l’attention des proches à l’état psychique du patient. Pour ce faire, il existe en 
Suisse des cours de premiers secours en santé mentale depuis 2019 offerts par Ensa® (www.ensa.ch), tiré du 
programme australien Mental Health First Aid, qui sont destinés autant aux professionnels qu’au grand public. 

  

http://www.hug-ge.ch/specialites-psychiatriques/approches-basees-sur-pleine-conscience
http://www.hug-ge.ch/specialites-psychiatriques/approches-basees-sur-pleine-conscience
https://www.stopblues.fr/
https://minds-ge.ch/
https://www.santepsy.ch/fr/
http://www.ensa.ch/
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ANNEXE 1   

PATIENT HEALTH QUESTIONNAIRE IN 9 ITEMS (PHQ-9) 

 

Développé par Dr Robert L. Spitzer, Dr Janet B.W. Williams, Dr Kurt Kroenke et leurs collègues, avec une 
bourse de formation de Pfizer Inc. 
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ANNEXE 2  

MALE DEPRESSION RISK SCALE (MDRS-22)* 

Veuillez repenser au mois dernier et répondre à chaque élément en tenant compte de la fréquence à laquelle il 
s'est appliqué à vous. Répondez par 0 = pas du tout; 7 = presque toujours : 

Item pas                                                               presque 
toujours 
du tout                                                                     

1. J’ai refoulé mes sentiments négatifs   0      1      2      3     4      5      6      7 

2. J’ai caché mes difficultés   0      1      2      3     4      5      6      7 

3. J’ai bu plus d’alcool que d’habitude   0      1      2      3     4      5      6      7 

4. J’ai conduit dangereusement ou agressivement   0      1      2      3     4      5      6      7 

5. J'ai eu plus de brûlures d'estomac que d'habitude   0      1      2      3     4      5      6      7 

6. J’ai eu des maux de tête régulièrement   0      1      2      3     4      5      6      7 

7. J’ai eu mal au ventre   0      1      2      3     4      5      6      7 

8. J’ai dû régler des choses par moi-même   0      1      2      3     4      5      6      7 

9. J'avais des maux et des douleurs inexpliqués   0      1      2      3     4      5      6      7 

10. J'avais besoin d'alcool pour m'aider à me détendre    0      1      2      3     4      5      6      7 

11. J'avais besoin d'avoir un accès facile à l'alcool   0      1      2      3     4      5      6      7 

12. J'ai surréagi à des situations avec un comportement 
agressif 

  0      1      2      3     4      5      6      7 

13. J'ai essayé de consommer de la drogue   0      1      2      3     4      5      6      7 

14.J'ai arrêté de me soucier des conséquences de mes 
actes 

  0      1      2      3     4      5      6      7 

15. J'ai arrêté de me sentir si mal en buvant   0      1      2      3     4      5      6      7 

16. J'ai pris des risques inutiles   0      1      2      3     4      5      6      7 

17.J'ai essayé d'ignorer le sentiment de déprime   0      1      2      3     4      5      6      7 

18.  J'ai utilisé de la drogue pour faire face   0      1      2      3     4      5      6      7 

19. J'ai verbalement agressé les autres sans être provoqué   0      1      2      3     4      5      6      7 

20. J'étais verbalement agressif envers les autres   0      1      2      3     4      5      6      7 

21. C'était difficile de gérer ma colère   0      1      2      3     4      5      6      7 

22. La consommation de drogues a procuré un 
soulagement temporaire 

  0      1      2      3     4      5      6      7 

Cotation : Le MDRS-22 fournit un score total et six sous-échelles qui évaluent les six domaines de symptômes 
suivants : suppression des émotions (items 1, 2, 8, 17), consommation de drogues (items 13, 18, 22), 
consommation d'alcool (3 ,10,11,15), colère et agressivité (items 12, 19, 20, 21), symptômes somatiques (items 
5, 6, 7, 9) et prise de risque (items 4, 14, 16) 

 

Rice SM, Fallon BJ, Aucote HM, Möller-Leimkühler AM. Development and preliminary validation of the male 
depression risk scale: furthering the assessment of depression in men. J Affect Disord. 2013 Dec;151(3):950-8. 
doi: 10.1016/j.jad.2013.08.013. Epub 2013 Aug 28. PMID: 24051100. 

*Traduction à titre indicative (faite par les auteurs de la stratégie) car l’échelle n’a pas été validé en français. 
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ANNEXE 3  

Échelle De Dépression Postnatale d’Édimbourg 
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© The Royal College of Psychiatrists 1987. Translated from Cox,JL, Holden JM & Sagovsky R. (1987).  

Detection of postnatal depression. Development of the 10-item Edinburgh Postnatal Depression Scale. British 
Journal of Psychiatry. 150, 782-786
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ANNEXE 4 

Mini Geriatric Depression Scale (MDS) 

 
Yesavage JA: Geriatric depression scale. Psychopharm Bulletin 1988;24:709 -710. 

Clément JP, Nassif RF, Léger JM, Marchan F: Mise au point et contribution à la validation d'une version 
française brève de la Geriatric Depression Scale de Yesavage. L'Encéphale 1997;XXIII:91-99. 
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LES POINTS À RETENIR 

 

• Le dépistage du diabète s’effectue chez les patients en surpoids avec au moins un facteur de risque et dès 
45 ans, tous les trois ans, plus dans certains cas. 

• Le bilan initial et le suivi du diabète de type 2 nécessitent une approche holistique et une implication du 
patient dans le plan de soin. 

• Les patients prenant un traitement hypoglycémiant doivent être informés de leur risque de faire une 
hypoglycémie et des précautions à prendre avant et pendant la conduite d’un véhicule ou autre activité à 
risque. 

• Les modifications de l’hygiène de vie préconisées lors d’un diagnostic de pré-diabète sont similaires à celles 
d’un diabète de type 2 avéré. Un traitement pharmacologique peut être envisagé sous certaines conditions. 
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1. INTRODUCTION 

La prévalence du diabète de type 2 est en constante augmentation en médecine ambulatoire, en lien avec 
l’augmentation de l’espérance de vie ainsi que la propagation d’un mode de vie sédentaire et d’une alimentation 
déséquilibrée.1,2 Le risque de développer un diabète est accentué en cas de prédisposition génétique, 
d’hypertension artérielle et de dyslipidémie. 

 

2. DEFINITION 

Le diabète de type 2 est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie chronique dont les 
éléments physiopathologiques comprennent une résistance accrue des tissus périphériques (foie, muscles, tissu 
adipeux) à l’action de l’insuline, une insuffisance de sécrétion d’insuline par les cellules β du pancréas, une 
sécrétion de glucagon inappropriée, ainsi qu’une diminution de l’effet des incrétines, hormones intestinales 
stimulant la sécrétion post-prandiale de l’insuline.2 

La classification du diabète comprend différentes entités cliniques : 

 

Classification du diabète Mécanisme physiopathologique 

Diabète de type 1 (DM1) 

Destruction des cellules β du pancréas, déficit insulinique absolu. Maladie 
auto-immune (marqueurs). 
LADA (latent autoimmune diabetes of adulthood) à évoquer en l’absence 
de facteur de risque pour un DM2 ou lors d’une présentation atypique 
(acidocétose, dépendance à l’insuline). 

Diabète de type 2 (DM2) 
Déficit de sécrétion de l’insuline, dans un contexte de résistance 
périphérique à l’insuline 

Diabète gestationnel 
Résistance à l’insuline diagnostiquée au 2ème ou 3ème trimestre d’une 
grossesse. 

Diabète secondaire 

Monogénique : autosomal dominant (la plupart) dont diabète néonatal 
(<6mois) et “maturity-onset diabetes of the young” (MODY) 
Maladie exocrine du pancréas : mucoviscidose, pancréatite 
Maladie (autre) : hyperthyroïdie, Cushing, acromégalie, phéochromocytome, 
hémochromatose et autres maladies infiltratives… 
Médicaments : glucocorticoïdes, antirétroviraux, neuroleptiques… 
Post transplantation : FR traditionnels + inflammation chronique + 
immunosuppresseurs (stéroïdes, inhibiteurs de la calcineurine…) 

 
 

 

Tableau 1. Classification du diabète. 

Le diabète de type 2 constitue 90 à 95% des diagnostics de diabète. La plupart de ces patients sont obèses, et 
l’obésité en soi cause un certain degré d’insulino-résistance. L’acidocétose y est rare, en l’absence d’une cause 
supplémentaire, comme une infection.2 

 

3. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

Les symptômes liés à une hyperglycémie chronique, bien que souvent absents, sont les suivants : fatigue, 
polyurie, polydipsie, perte pondérale, parfois polyphagie, vision trouble, ainsi qu’une susceptibilité accrue aux 
infections. 

L’hyperglycémie chronique entraîne à long terme des atteintes micro et macro-vasculaires, ayant pour 
conséquence des atteintes d’organes : 

Atteintes micro-vasculaires : 
• Rétinopathie avec risque de cécité 
• Néphropathie avec insuffisance rénale chronique et albuminurie 

• Neuropathie périphérique, avec risque de mal perforant plantaire, d’amputation, de « pied de Charcot » 

• Neuropathie du système autonome, avec symptômes gastro-intestinaux, génito-urinaires, cardio-
vasculaires, sudoripares et visuels. 

Atteintes macro-vasculaires : 
• Cardiopathie ischémique 
• Insuffisance artérielle des membres inférieurs 

• Accidents vasculaires cérébraux. 
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Le diagnostic précoce est d'une importance capitale, puisqu’environ 1/3 des patients présentent déjà des 
complications au moment du diagnostic (atteinte d’organes cibles), conduisant à une morbidité et à une mortalité 
substantielle. 

 

4. DIAGNOSTIC 

4.1 DIABÈTE 

Le diagnostic du diabète s’établit sur la base de deux mesures pathologiques de tests différents ou identiques 
(sur le même échantillon ou deux échantillons différents) : 

• La glycémie plasmatique à jeûn 

• L’hémoglobine glycosylée ou glyquée (HbA1c) : reflet des valeurs de glycémies des 5-12 dernières 
semaines 

• Le “oral glucose tolerance test” – OGTT, glycémie mesurée 2 heures après la prise orale de 75g de 
glucose 

En cas de diabète symptomatique, une mesure de glycémie plasmatique pathologique suffit 

Il existe 2 tests validés pour l’hémoglobine glyquée : NGSP (National Glycohemoglobin Standardization Program), 

et IFCC (International Federation of Clinical Chemistry). Leurs valeurs, et donc leurs normes, sont différentes. Aux 

HUG, le test NGSP est utilisé. Hors HUG, il est recommandé de vérifier quel test est utilisé pour l’interpréter 
correctement. 

HbA1c NGSP ≥ 6.5% 

HbA1c IFCC ≥ 4.75% 

      ou  

Glycémie à jeun ≥ 7.0mmol/l 

     ou  

Glycémie 120 min après 75 g de glucose (OGTT) ≥ 11.1mmol/l 

     ou  

Symptômes d’hyperglycémie avec glycémie ≥ 11.1mmol/l 
 

Tableau 2. Critères diagnostiques du diabète.2 

S’il existe une discordance entre HbA1c et glycémie plasmatique (à jeûn vs GOTT), la mesure du glucose 
plasmatique est considérée comme plus précise.2 

En cas de discordance marquée, considérer une maladie, situation ou exposition pouvant modifier la durée de 
vie des érythrocytes.2 

Situations influençant l’HbA1c ↑ ↓ 
Variations génétiques de l’hémoglobine x x 

Hémoglobinopathies : drépanocytose, sphérocytose, thalassémies, déficit en G6PD  x 

Hb modifiée : carbamylée dans IRC x  

Hémorragie / transfusion  x 

Anémie hémolytique  x 

Anémie ferriprive x  

Anémie aplastique x  

Hypersplénisme  x 

Splénectomie x  

EPO, hémodialyse  x 

Médicaments et toxiques : Alcool, aspirine, opiacés, vitamines C/E x  

Métabolique : Hypertriglycéridémie, hyperbilirubinémie x  

Âge (>70 ans) x  

Grossesse  x 
 

Tableau 3. Facteurs influençant l’HbA1c.7 
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4.2 PRÉ-DIABÈTE 

La définition du pré-diabète est une perturbation de la glycémie à jeun (IFG, impaired fasting glucose) et/ou une 
intolérance au glucose (IGT, impaired glucose tolerance), aussi qualifiée de résistance à l’insuline. Le pré-diabète 
est reconnu comme facteur de risque pour le développement d’un diabète ou d’une maladie cardio-vasculaire. Il 
est également associé à l’obésité (particulièrement abdominale), à la dyslipidémie (↑ Triglycérides et/ou ↓ HDL 
cholestérol) et à l’hypertension artérielle. 

Glycémie à jeun (IFG) 5.6-6.9mmol/l 

      ou  

Glycémie 120 min après 75 g glucose (IGT) 7.8-11.0mmol/l 

     ou  

HbA1c 5.7-6.4% (NGSP) 
 

Tableau 4. Critères diagnostiques du pré-diabète.2 

 

5. PRISE EN CHARGE : EVALUATION INITIALE ET EXAMENS DE SUIVI 

La prise en charge optimale du diabète doit comporter une approche holistique, pour prendre en compte tous les 
aspects du contexte de vie du patient. Une approche en équipe interdisciplinaire facilite une évaluation globale et 
l’élaboration d’un plan de soins prenant en compte les valeurs et besoins spécifiques du patient. Le temps investi 
dans cette évaluation de départ et dans la collaboration interprofessionnelle va faciliter les soins et l’atteinte des 
objectifs. 

Le contenu de l’évaluation initiale et les suivis recommandés est résumé dans le tableau 5.2,3 

Suite à l’évaluation initiale, l’équipe de soins, en collaboration avec le patient, formulera un « plan de soins 
partagé » dont les objectifs seront individualisés. Une description plus approfondie de ces différents éléments se 
trouve dans la stratégie « Prise en charge thérapeutique du diabète de type 2 ». 

Anamnèse : histoire du diabète 

Evaluation initiale Suivi 
Fréquence 

(si recommandation existe) 

- Mode de déclenchement du diabète 
(dépistage de routine, décompensation 
diabétique…) 

- Histoire de décompensation acidocétosique 

  

- Histoire des traitements médicamenteux ou 
non et leur efficacité 

Suivi du traitement en cours : effets 
indésirables, automédication, 
adhérence 

A chaque consultation - Histoire d’auto-contrôle des glycémies Autogestion du diabète 

- Histoire, symptômes et gestion des hypo et 
hyperglycémies 

Hyper ou hypoglycémies 

- Présence de complications micro ou macro-
vasculaires 

 

Symptômes cardiovasculaire 

Symptômes de neuropathie 
périphérique, dysautonomie, 
rétinopathie 

1x/an 

 

Tableau 5. Evaluation initiale et suivi d’un diabète de type 2. (Suite page suivante ➔) 
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Anamnèse : mode de vie 

Evaluation initiale Suivi 
Fréquence 

(si recommandation existe) 

Hygiène et comportement alimentaire, histoire 
du poids, connaissances en diététique 

Habitudes d’activité physique 

Evaluer besoin de : 

-Consultation diététique 

-Professionnel en activité physique 
adaptée (APA) 

 
A chaque consultation 

Consommation actuelle ou ancienne de tabac, 
d’alcool ou d’autre substance 

Soutien d’une démarche de 
réduction/sevrage du tabac 

+/- consultation addictologique 

Histoire d’éducation thérapeutique sur le 
diabète et besoins spécifiques 

Négociation du plan de traitement et 
d’objectifs avec le patient 

Contexte socio-économique : trouble 
psychologique et cognitif, acceptation du 
diagnostic, ressources (humaines, financières). 

Anamnèse psycho-sociale 

+/- mise en place d’un soutien 
psychologique 

1x/an 

Anamnèse : Co-morbidités 

Evaluation initiale Suivi 
Fréquence 

(si recommandation existe) 

Présence de co-morbidité, en particulier 
facteurs de risque cardiovasculaire 

  

Présence ou dépistage d’un trouble 
psychiatrique (dépression, trouble du 
comportement alimentaire) 

Particulièrement chez les patients >65 
ans. 1x/an 

Maladie dentaire Suivi bucco-dentaire 

Examen clinique 

Evaluation initiale Suivi 
Fréquence 

(si recommandation existe) 

Taille, poids, BMI Evolution du poids/BMI 

A chaque consultation 

TAH TAH 

Examen des pieds : inspection (pieds et 
chaussures), perfusion (pouls périphériques, 
index de pressions cheville-bras), sensibilité 
(diapason, monofilament) 

Examen des pieds 
Au moins 1 x/an, plus si 
risque élevé 

Inspection cutanée (acanthosis nigricans, site 
d’injection insuline - lipodystrophie) 

Examen cutané 
 

1x/3mois 

 

Tableau 5 (suite). Evaluation initiale et suivi d’un diabète de type 2. (Suite page suivante ➔) 
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Examens complémentaires 

Evaluation initiale Suivi Fréquence 
(si recommandation existe) 

HbA1C  
(si pas de valeur de moins de 3 mois) 

HbA1C 

2 x/an si HbA1C stable 
dans la cible. 
4 x/an si instable et/ou 
changement de ttt. 

Bilan lipidique 
(si pas de valeur de moins de 1 an) 

Bilan lipidique 
Risque bas : 1 x/2ans 
Risque haut : 1 x/an 

Dépistage de la néphropathie diabétique 

Créatinine sérique + calcul GFR 
(MDRD) 

1x/an, 2x/an si clairance < 
60 ml/min 

Albuminurie : spot urinaire 
 

1x/an 
2x/an si macroalbuminurie 

Dépistage de la rétinopathie diabétique Fond d’œil Tous les 1-2 ans 

Tests hépatiques 
TSH, bas seuil pour dépistage céliaquie  
Dépistage maladie coronarienne 
Dépistage SAS 
Carence en B12  

Rechercher NAFLD 
Si DM1 (thyroïdite autoimmune) 
Si symptôme 
Si symptôme, surtout si surpoids 
Si metformine 

1x/an 

Vaccinations 

Evaluation initiale Suivi Fréquence 
(si recommandation existe) 

Evaluation vaccinale et mise à jour selon plan de 
vaccination 

 1x/an 

Vaccination contre la grippe  
Vaccination annuelle quel 
que soit l’âge 

Vaccin antipneumococcique 13-valent (1 dose, 
Prevenar-13®, si présence de complication4) 

 1 dose 

Vaccin contre le COVID-19 recommandé5 
En particulier patients à haut risque : 
atteinte d’organe significative, HbA1c > 
8% 

3ème dose dès 4 mois 
après la primovaccination 

 

Tableau 5 (suite). Evaluation initiale et suivi d’un diabète de type 2.  
Légende: BMI : Body mass index ; GFR : Glomerular filtration rate 
SAS : syndrome d’apnées du sommeil ; TAH : Tension artérielle humérale, NAFLD : stéatose hépatique non alcoolique, DM1 : 
diabète de type 1 
 

6. PREVENTION ET DEPISTAGE 

6.1 DÉPISTAGE 

Les adultes de moins de 45 ans en surpoids, présentant un des critères suivants devraient bénéficier d’un 
dépistage du diabète. 

Surpoids (IMC ≥ 25 mg/m2) avec au moins 1 de ces facteurs de risque : 

• Sédentarité 

• Anamnèse familiale de diabète (parent au 1er degré) 

• Ethnie à haut risque (africaine, hispanique, asiatique en particulier indienne et sri-lankaise (tamoul), insulaire du 
pacifique, amérindienne)3 

• Femme ayant présenté un diabète gestationnel 

• Hypertension artérielle (TA ≥140/90 mmHg ou un traitement anti-hypertenseur) 

• HDL-cholestérol <0.9 mmol/l ou des triglycérides >2.8 mmol/l 

• Syndrome des ovaires polykystiques 

• Critères de pré-diabète lors d’un test précédent 

• Conditions associées à une résistance à l’insuline (obésité sévère, acanthosis nigricans, médication) 

• Antécédents de maladie cardio-vasculaire 

• VIH 

Pour tous les patients, le dépistage doit commencer à 45 ans. 
 

Tableau 6. Critères de dépistage d’un diabète.2  
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Le dépistage doit être répété au minimum tous les 3 ans. Les patients avec un pré-diabète ou plusieurs facteurs 
de risque doivent être dépistés tous les ans. 

6.2 PRÉVENTION DU DIABÈTE DE TYPE 2 EN CAS DE RPÉ-DIABÈTE 

Les patients présentant un pré-diabète sont à risque important de développer un diabète de type 2. Ils doivent 
donc bénéficier d’une prise en charge intensive portant principalement sur l’hygiène de vie, similaire à celle du 
diabète de type 2 (cf. stratégie « Prise en charge thérapeutique du diabète de type 2»). 

Une prise en charge pharmacologique par Metformine doit être considérée chez les patients avec un BMI >35 
kg/m2 ou de moins de 60 ans, ainsi que chez les femmes avec un antécédent de diabète gestationnel. A noter 
que cette indication n’est actuellement pas reconnue par Swissmedic. 

Un analogue GLP-1 peut être prescrit et remboursé chez les patients obèses (BMI>30 kg/m2), indépendamment 
d’un diabète et dès un BMI >27 chez les patients atteints de pré-diabète, diabète, HTA, dyslipidémie. 

Les patients présentant un pré-diabète doivent bénéficier d’un dépistage et d’une prise en charge des autres 
facteurs de risque cardio-vasculaires, avec des cibles de traitement identiques à celles de la population générale. 

 

7. DIABÈTE DE TYPE 2 ET APTITUDE À CONDUIRE 

Des hypoglycémies, des hyperglycémies ou une diminution de l’acuité visuelle sur une rétinopathie diabétique 
peuvent limiter l’aptitude à conduire de vos patients diabétiques.  

Il est de votre devoir de médecin de prévenir les patients de leur risque de faire une hypoglycémie au volant et 
des moyens de contrôle et prévention légalement recommandés. Le tableau ci-dessous résume les 
recommandations révisées en 2017 de la Société Suisse d'Endocrinologie et de Diabétologie (SGED/SSED), 
compatibles avec la loi en vigueur.5 

  
 

Tableau 7. Tableau des risques d’hypoglycémie et des mesures pour les conducteurs de véhicule.6 

CAVE : ces recommandations ne s’adressent qu’aux personnes du premier groupe médical (permis 
A,B,A1,B1,F,G,M) et non à ceux du deuxième groupe médical (conducteurs professionnels par exemple).  
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SITES RECOMMANDÉS POUR LES PATIENTS 

En français : 

- Association québécoise du diabète:  http://www.diabete.qc.ca/fr/vivre-avec-le-diabete 
- Association genevoise des diabétiques (peu d’informations, mais des prestations intéressantes) : 

http://diabete-geneve.ch/  

Dans d’autres langues : 

‐  American Diabetes Association website (anglais): http://www.diabetes.org/  

‐  American Diabetes Association website (espagnol): http://www.diabetes.org/espanol/  

SITES RECOMMANDÉS POUR LES SOIGNANTS 

Informations du site des diététiciennes du SMPR (accessible seulement aux collaborateurs-trices HUG) : 
http://www.intrahug.ch/groupes/filiere-nutrition-et-dietetique/pages/groupe-d-med  

Fiches pratiques pour la prise en charge du diabète : www.recodiab.ch 
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LES POINTS À RETENIR 

 

• Le plan de soins du diabète de type 2 comporte 4 axes : l’éducation du patient, le suivi des glycémies, la 
prévention et la gestion des complications et la prise en charge des autres facteurs de risque cardio-
vasculaire. 

• La prise en charge thérapeutique du diabète de type 2 a pour but principal de réduire le risque cardio-
vasculaire. 

• La cible d’HbA1C idéale est de 7%, mais il convient de l’individualiser à chaque patient en tenant compte 
des critères de motivation, âge, ressources, durée du diabète, comorbidités, complications et risque 
d’hypoglycémie (entre 6.5 et 8.5%). 

• Avant de modifier le traitement, il est recommandé d’évaluer l’adhésion du patient au traitement prescrit. 

• Indépendamment du contrôle glycémique (HbA1c), les agonistes du GLP-1 et les inhibiteurs du SGLT-2 
sont indiqués chez les patents avec une maladie cardiovasculaire avérée ou à haut risque, dans 
l’insuffisance cardiaque (en particulier à fonction ventriculaire gauche diminuée) et l’insuffisance rénale 
chronique et/ou l’albuminurie pathologique car ils diminuent les évènements cardiovasculaires majeurs, la 
mortalité cardiovasculaire, les hospitalisations pour une insuffisance cardiaque et la progression de 
l’insuffisance rénale. 7 
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Suite au bilan d’évaluation initial (cf. stratégie « diabète de type 2 »), un plan de soins partagé sera négocié avec 
le patient. Celui-ci comprendra plusieurs axes : 
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1. EDUCATION DU PATIENT 

1.1 MODIFICATION DE L’HYGIÈNE DE VIE 

1.1.1 Alimentation 

On recommande chez le patient avec un diabète de type 2 une alimentation « saine et équilibrée », sujet à 
aborder sans jugement de valeur puisque les preuves sont, dans ce domaine, limitées. 

 

Un conseil individualisé, tenant compte des habitudes et de la culture du patient, et prodigué par un diététicien 
compétent dans la prise en charge des patients diabétiques ou atteints de pré-diabète est recommandé chez tout 
patient nouvellement diagnostiquer. Un suivi initial intensif est préconisé selon les objectifs établis. 

 

Régime 
alimentaire 

Pas de régime universellement validé ou de distribution idéale entre protéines, graisses et 
glucides. 

➔ Tenir compte des préférences du patient : culture, traditions, religion, croyances, 
ressources économiques, compréhension, objectifs et motivation. 

Exemples de régimes adéquats : méditerranéen, végétarien, pauvre en glucides. 

Glucides 

• Privilégier les hydrates de carbone à faible index glycémique, riches en fibres et 
nutriments : céréales complètes, légumes, légumineuses (haricots, poids, 
lentilles), fruits et laitages. 

• Eviter les sucres raffinés/ajoutés, produits transformés : plats cuisinés, boissons 
sucrées (sodas, jus de fruits) à remplacer par de l’eau. 

• La réduction de la quantité totale de glucides consommée (quels qu’ils soient) a 
montré le plus grand bénéfice sur le contrôle glycémique 

• Eduquer les patients sous insuline (en particulier schéma prandial ajustable) à 
évaluer la teneur en glucide d’un repas et tenir compte de la pharmacocinétique de 
leur insuline (timing d’injection) 

• La consommation d’édulcorants (surtout intenses : aspartam, stevia et saccharine) 
peut réduire l’apport calorique / glucidique total mais ne transforme pas un aliment 
malsain en un aliment sain. 

Protéines 

Pas de recommandation spécifique. 

CAVE : les protéines augmentent la réponse à l’insuline et sont donc à éviter pour prévenir 
ou traiter l’hypoglycémie. 

Graisses 

• Privilégier les graisses mono et polyinsaturées (végétales>animales) qui améliorent 
le métabolisme du glucose et le risque cardiovasculaire 

• Consommer des aliments riches en oméga-3 à longues chaines (poissons gras, 
noix, graines) qui préviennent la maladie cardiovasculaire. 

Ex : régime méditerranéen. 

Suppléments 
Pas de preuve que les suppléments vitaminiques, minéraux, plantes, épices ou oméga-3 
apportent un bénéfice en dehors du traitement de carences avérées. 

Sodium 
Mêmes recommandations que pour la population générale : < 6 g/j de NaCl. A adapter dans 
l’hypertension et l’insuffisance cardiaque 

Alcool 
• Maximum 1 UI/j pour les femmes et 2 UI/j pour les hommes 
• Informer sur la teneur calorique des boissons alcoolisées et sur le risque 

d’hypoglycémie retardée. 
 

Tableau 1. Recommandations alimentaires chez le patient atteint de diabète ou de pré-diabète.1,11 

 

1.1.2 Exercice physique 

L’activité physique, en plus de participer à la perte de poids, augmente la sensibilité à l’insuline et diminue la 
graisse abdominale, même en l’absence de perte de poids. 
 
On recommande actuellement 150 minutes d’activité physique d’intensité modérée par semaine1 (par 
exemple : 30 minutes/j 5 x dans la semaine). Par « activité physique modérée », on entend toute forme d’effort 
physique accélérant le pouls et la respiration, et faisant transpirer. Cela inclut donc les efforts du quotidien (par 
exemple, la marche rapide).1, 2  

La mise en place ou l’intensification d’une activité physique se négocie avec le patient. Il convient de privilégier   
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une augmentation progressive, en fonction des préférences, habiletés et des contraintes de chaque patient, en 
établissant des objectifs spécifiques et individualisés. 

Chez les patients traités par insuline, il est recommandé, avant et durant l’activité physique, de recourir à une 
prise régulière d’hydrates de carbone. Un enseignement spécifique doit avoir lieu afin d’éviter le risque 
d’hypoglycémie.  

1.1.3 CONTRÔLE DU POIDS CORPOREL 

Chez le patient pré-diabétique en surpoids, on cherche à réduire le poids corporel de 7-10% de manière durable.1 

Chez le patient diabétique en surpoids, l’objectif de perte pondérale durable est fixé à minimum 5% (valeur à 
partir de laquelle on peut observer un bénéfice sur le contrôle glycémique, le profil lipidique et la tension artérielle), 
plus si possible.1 

Le contrôle du poids corporel se fait à travers des changements de comportement qui modifient le régime 
alimentaire et le degré d’activité physique. On vise à maintenir un déficit calorique de 500 à 750 kcal/j.1 

Chez les patients avec un poids normal, on cherche à éviter la prise de poids.1 

Les analogues du GLP-1 sont à privilégier dans le traitement des patients en surpoids. Ils sont remboursés par 
l’assurance maladie dès un BMI ≥ 28 kg/m2. 

Le surpoids et l’obésité avec ou sans diabète associé font l’objet d’une prise en charge spécifique par une 
consultation spécialisée aux HUG au sein de l’unité d’éducation thérapeutique du patient. Demande de 
consultation par email à tania.pittet@hcuge.ch. 

1.2 COMPÉTENCES D’AUTO-SOINS ET D’ADAPTATION AU DIABÈTE (ÉDUCATION THÉRAPEUTIQUE DU PATIENT) 

Les personnes diabétiques doivent parvenir à faire une place « raisonnable » dans leur vie au diabète et à sa 
prise en charge, afin d’assurer le meilleur contrôle possible de leur maladie tout en préservant leur qualité de vie. 

L’éducation thérapeutique est un processus dont le but est d’aider les patients à acquérir ou maintenir 
les compétences dont ils ont besoin pour gérer au mieux leur vie avec une maladie chronique. 

Elle tient compte de la personnalité et de la situation psychosociale du patient, de son stade d’acceptation de la 
maladie et de ses connaissances. Elle comporte généralement les étapes suivantes : 

• Entretien de compréhension (analyse de la situation à travers le récit du patient) 
• Formulation des besoins et négociation des objectifs (plan de soins partagé) 
• Mise en œuvre du plan de soins 
• Evaluation des acquis. 

Les principales compétences utiles à la gestion d’une maladie chronique dans la vie de tous les jours sont 
résumées dans le tableau ci-dessous et accompagnées d’exemples concrets chez les patients diabétiques.3, 4 

 

Compétences d’auto-soins 

Compétences transversales en santé Exemples d’objectif spécifique 

Comprendre, s’expliquer 

Comprendre son corps, sa maladie. 

S’expliquer la physiopathologie, les répercussions 
socio-familiales de la maladie. 

S’expliquer les traitements. 

Repérer, analyser, mesurer 

Repérer les signes d’hypoglycémie et 
d’hyperglycémie. 

Mesurer sa glycémie et l’analyser. 

Faire face, décider 

Connaître, appliquer la conduite à tenir face à une 
hypoglycémie, une hyperglycémie symptomatique et 
durable (>48-72h). 

Décider dans l’urgence. 

Résoudre des problèmes de thérapeutique 
quotidienne, de gestion de sa vie et de sa maladie, 
résoudre un problème de prévention 

Adapter les doses d’insuline en fonction de la 
glycémie. 

Réaliser un journal alimentaire d’1 ou 2 jours.  

Pratiquer, faire Pratiquer des injections d’insuline, une glycémie. 

Adapter, réajuster 
Adapter sa thérapeutique à un autre contexte de vie 
(voyage, sport, grossesse). 

 

Tableau 2. Compétences transversales en santé, et exemples d’objectifs spécifiques.2,3(Suite page suivante ➔)  

mailto:tania.pittet@hcuge.ch
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Compétences d’adaptation 

Compétences transversales en santé Exemples d’objectif spécifique 

Informer, éduquer son entourage 

Expliquer sa maladie et ses contraintes.  

Former l’entourage aux conduites à tenir en cas 
d’urgence. 

Exprimer ses besoins, solliciter de l’aide de son 
entourage 

Exprimer ses valeurs, ses projets, ses 
connaissances. 

Associer son entourage à son traitement, aux 
modifications alimentaires recommandées. 

Utiliser les ressources du système de soin, faire 
valoir ses droits 

Savoir où et quand consulter, qui appeler, rechercher 
l’information utile. 

Participer à la vie des associations de patients. 

Analyser les informations reçues sur sa maladie et 
son traitement 

Savoir rechercher l’information utile et spécifique. 

Vérifier leur véracité. 

Faire valoir ses choix de santé 

Justifier ses propres choix et ses priorités dans la 
conduite du traitement. 

Expliquer ses motifs d’adhésion et de non-adhésion 
au traitement. 

Exprimer ses sentiments relatifs à la maladie et 
mettre en œuvre des conduites d’ajustement 

Verbaliser des émotions. 

Mobiliser ses ressources personnelles. 

S’adapter au regard des autres. 

Etablir des liens entre sa maladie et son histoire de 
vie 

Donner du sens. 

S’expliquer la survenue de la maladie dans son 
histoire de vie. 

Décrire ce que la maladie a fait apprendre sur soi-
même et sur la vie. 

Formuler un projet, le mettre en œuvre 

Identifier un projet réalisable, conciliant les exigences 
du traitement. 

Rassembler les ressources pour le mettre en œuvre. 

Evoquer des projets d’avenir. 
 

Tableau 2 (suite). Compétences transversales en santé, et exemples d’objectifs spécifiques.2,3 

 

2. SUIVI DES GLYCEMIES 

2.1 DÉFINIR LA CIBLE GLYCÉMIQUE 

La cible glycémique se négocie avec le patient en fonction des critères ci-énoncés. Ces derniers peuvent servir 
de guide aux soignants dans la discussion avec le patient. Les cibles mentionnées sont le résultat d’un consensus 
suisse.4 

 

Cible HbA1c ≤6.5% ≤7 ≤8.5% 

Motivation ++ +/- - 

Espérance de vie >15ans ++ +/- - 

Ressources ++ +/- - 

Durée du diabète - +/- ++ 

Comorbidités - +/- ++ 

Complications - +/- ++ 

Risque d’hypoglycémie - +/- ++ 
 

Tableau 3. Critères participant à déterminer la cible d’HbA1C  
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2.2 NÉGOCIATION DU PLAN D’AUTO-SURVEILLANCE 

L’auto-contrôle glycémique fait partie intégrante du traitement du diabète de type 2. Il permet au patient d’évaluer 
la réponse au traitement et de déterminer si la cible glycémique négociée est atteinte. Les résultats des glycémies 
peuvent guider les modifications pharmacologiques, les apports nutritionnels et l’intensité de l’activité physique. 
Ils sont essentiels chez les patients sous insuline rapide.  

L’enseignement technique des auto-contrôles glycémiques doit être associé à un enseignement spécifique sur 
l’interprétation des résultats et la manière d’adapter l‘insulinothérapie. La fréquence des auto-contrôles doit être 
négociée individuellement, et réévaluée périodiquement. Notons que la LaMal rembourse 400 bandelettes de 
contrôle de glycémie par année chez les patients sous antidiabétiques oraux. Le remboursement est illimité pour 
les patients traités par insuline. 

Chez les patients sous traitement d’insuline intensif (insuline rapide et lente), on propose des glycémies pré-
prandiales et au coucher (4x/j) ainsi que des glycémies post-prandiales occasionnelles. Par mesure de sécurité 
les recommandations proposent également une glycémie dans les circonstances particulières suivantes : avant 
l’activité physique, en cas de suspicion d’hypoglycémie et après sa correction jusqu’au retour à une glycémie 
normale (valable pour tout régime médicamenteux), avant/pendant des activités à risque (la conduite automobile 
p.ex.). 

Pour les patients sous insuline basale et antidiabétiques oraux (ADO), il est moins clair quel régime d’auto-
contrôle suivre et on pêche souvent par excès. Le contrôle systématique, même s’il n’a pas fait ses preuves, peut 
être bénéfique dans un certain nombre de situations particulières1: 

• Lorsqu’il est réalisé à des fins d’éducation thérapeutique (mettre en perspective l’impact de 
l’alimentation, de l’exercice physique et du traitement sur la glycémie) 

• Lorsqu’il se fait dans le cadre d’un plan d’ajustement thérapeutique, il améliore le résultat (HbA1c). 
• Lorsqu’on suspecte que l’HbA1c n’est pas fiable (discrépance entre HbA1c et glycémie capillaire) 
• En cas de maladie aigüe, pour mieux contrôler la glycémie 

Le tableau suivant résume les propositions de la Société suisse d’endocrinologie et diabétologie (SSED) de 2013.5 
La discussion avec le patient permettra ensuite de se mettre d’accord sur un plan d’auto-surveillance. 
 

Régime 
Introduction /modification  

du traitement 
Phase stable (après 8 semaines) 

Pas de 
traitement 
hypoglycémiant 

6-8 glycémies/semaine (pré+postprandial 
de chaque repas) : dans une optique 
d’éducation thérapeutique, afin que les 
patients soient capables de faire leurs 
glycémies et de les interpréter. 

Profil de 4 ou 7 contrôles uniquement les 3 
jours avant la consultation, afin de guider le 
traitement. 
(3 pré-prandiales et au coucher, 
éventuellement 3 postprandiales) 

ADO 
hypoglycémiant 

Profil préprandial, avec un profil de 7 
points* 1x/semaine 

Profil de 7 points* 1x/mois.  
Une glycémie doit également être effectuée 
avant la conduite d’un véhicule. 

Insuline basale Profil pré-prandial, 1 ou 2 profils de 7 
points* par semaine. 
1 glycémie nocturne par semaine 

Profil de 7 points* 1x/semaine, et profil de 7 
points les 3 jours avant la consultation. 
Alternative : Glycémie à jeun 1x/j 1 

Insulinothérapie 
intensive 

Profil pré et post-prandial + avant le 
coucher et 1 mesure nocturne 

Profil pré-prandial 3x/j +/- au coucher1 ? 

Considérer monitoring continu du glucose. 
 

Tableau 4. Directives suisses pour l’auto-surveillance glycémique recommandé par le SSED5 et les alternatives 
proposées par la ADA1 

ADO : antidiabétique oral ;  ttt : traitement  

*Profil de 7 points : pré + post prandial (2h après) de chaque repas + avant le coucher.) 

Certains patients ne veulent ou ne peuvent pas suivre les schémas recommandés. Dans ce cas, mieux vaut un 
schéma allégé qu’un schéma « gold standard » que le patient ne suivra pas. La tendance est plutôt de faire plus 
de contrôles que nécessaire chez les patients sous ADO ou insuline basale. 

Il existe des appareils qui permettent le monitoring continu du glucose plasmatique. Ils peuvent appartenir à la 
catégorie CGM (pour continuous glucose monitoring) tel que le Dexcom G6 ou FGM (pour flash glucose 
monitoring) tel que le Freestyle et affichent la glycémie en temps réel ou de manière intermittente lorsque 
l’utilisateur interroge la machine. Ils sont particulièrement utiles (obtention de l’HbA1c cible, prévention des 
hypo/hyperglycémies) chez les patients sous insulinothérapie intensive. Pour être remboursé, ce dispositif doit 
être prescrit par un diabétologue à un patient sous insulinothérapie intensive (basale / bolus). 

2.3 GESTION DES HYPOGLYCÉMIES 

La gestion de l’hypoglycémie doit faire partie de l’enseignement de base d’un patient sous traitement 
hypoglycémiant. Il doit toujours porter 15 g de sucre sur lui, être capable de reconnaître l’hypoglycémie, de la 
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traiter, et d’en chercher la cause ou de faire appel pour comprendre sa cause. L’hypoglycémie symptomatique ou 
asymptomatique doit être recherchée à chaque consultation. 

L’hypoglycémie se définit par une glycémie en dessous de 4mmol/L, ou selon la présence de symptômes 
évocateurs (cf. tableau 5). Elle se traite par la prise de 15 g de glucose (y compris juste avant un repas). La 
glycémie doit être recontrôlée dans les 15 à 30 minutes suivantes. Si elle ne s’est pas normalisée, il convient de 
reprendre 15 g de glucose et de contrôler de nouveau la glycémie.  

Au-delà du traitement symptomatique de l’hypoglycémie, il convient d’en chercher la cause (cf. tableau 5). En 
effet, les hypoglycémies à répétition, au-delà du danger qu’elles représentent, peuvent causer une prise de poids 
et une aggravation du diabète. 

 

Symptômes 

• Céphalées, paresthésies, déficit neurologique focal 
• Fatigue 
• Sensation de faim / fringale 
• Pâleur 
• Irritabilité 
• Transpiration 
• Tremblements 
• Vertige 
• Trouble visuel 
• Troubles de la concentration 

Equivalents de 
15 g de glucose 

• 4 morceaux de sucre 
• 2 cuillères à café de miel 
• 2 cuillères à soupe de sirop 
• 2 dl de jus de fruit 
• 1,5 dl de boisson sucrée (soda non édulcoré) 
• 4 morceaux de sucre de raisin 

Causes 

• Prise insuffisante d’hydrates de carbone : repas manqué/collation manquée, 
absence d’hydrate de carbone dans le repas 

• Activité physique sans collation ou avec une collation insuffisante 
• Maladie intercurrente 
• Prise erronée du traitement 
• Traitement non adapté 
• Perte de poids 
• Consommation d’alcool sans hydrate de carbone (blocage de la 

néoglucogénèse) 
 

Tableau 5. Symptômes, traitement et causes de l’hypoglycémie. 

2.4 TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE 

2.4.1 Généralités 

La prescription d’un traitement pharmacologique doit être adaptée à chaque patient selon les critères suivants : 

Evaluation des critères 
d’individualisation de 
l’antidiabétique oral 

• Insuffisance rénale ou cardiaque, maladie cardiovasculaire, protéinurie 
(cf figure 1) 

• Conduite automobile (cf. stratégie Diabète de type 2) 
• Profession à risque 
• Enseignement au patient effectué 
• Troubles cognitifs 
• Motivation du patient 
• Activité physique 
• Auto-contrôles, compétences d’autogestion 
• Prise du traitement médicamenteux 
• Présence aux rendez-vous 
• Vulnérabilité (stress psychosocial) 
• Mode de vie du patient 
• Repas 
• Profession 
• Situation financière -> prix du traitement 

 

Tableau 6. Choix individualisé d’un traitement pharmacologique dans le diabète de type 2. 

Avant de conclure à l’inefficacité du traitement médicamenteux, il est pertinent de s’interroger sur l’adhésion du 
patient au traitement. 
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2.4.2 Choix du traitement pharmacologique 

Le schéma suivant résume les critères qui influencent le choix du traitement médicamenteux : 

Figure 1. Choix d’un traitement pharmacologique dans le diabète de type 2 1, 7, 12 

Légende : IRC: insuffisance rénale chronique, ACR: rapport albumine/créatinine urinaire, FEVG: fraction d’éjection du 
ventricule gauche, Ag. GLP-1: agoniste du récepteur glucagon-like peptide 1, Inh SGLT-2: inhibiteur du sodium glucose 
transporteur de type 2, iDPP-4: inhibiteur de la dipeptidyl peptidase 4 

Notes : lira/sema/dulaglutides validées en prévention de la maladie cardiovasculaire, empa/cana/dapagliflozine validées en 
prévention cardiovasculaire, dapa/empagliflozine avec outcomes primaires dans l’insuffisance cardiaque, cana/dapagliflozine 
avec outcomes primaires dans l’insuffisance rénale. 
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Si la cible d’HbA1c n’est pas atteinte, il est recommandé d’adapter le traitement sans attendre (ajout d’un 
antidiabétique oral supplémentaire à 3 mois p. ex). 

Le semaglutide est désormais disponible sous forme orale (Rybelsus®). Sa prise est spécifique (à jeun 30 min 
avant toute prise alimentaire et médicamenteuse), et il peut être une bonne alternative pour prescrire un analogue 
GLP-1 chez une personne ne souhaitant pas d’injection sous-cutanée. 

L’association d’un Ag. GLP-1 et d’un inhibiteur SGLT-2 est actuellement autorisée mais elle n’est pas remboursée 
par les caisses maladie. Cette situation devrait évoluer prochainement compte tenu des preuves scientifiques 
existant en faveur de cette association médicamenteuse. Il convient de donc de faire une demande préalable de 
garantie de prise en charge à l’assurance maladie du patient avant la prescription de l’association de ces deux 
classes de molécules. 

L’association iDPP-4 + Ag. GLP-1 est déconseillée en raison de leur mode d’action similaire. 

Toutes les classes de médicaments mentionnées dans ce tableau sont développées dans le tableau annexé 
« Résumé des traitements pharmacologiques du diabète de type 2 ».  

Deux antidiabétiques oraux ne sont pas mentionnés dans le tableau au vu de leur place limitée en clinique: 

Les inhibiteurs de l’alpha‐glucosidase (ex. : acarbose - Glucobay®, miglitol - Diastabol®) 

Ils agissent par ralentissement de la résorption intestinale des hydrates de carbone réduisant ainsi 
l’hyperglycémie postprandiale. Ils sont très peu utilisés en raison de leur mauvaise tolérance digestive. 

Les thiazolidinediones (ex: pioglitazone - Actos®) 

En raison d’un risque accru de cancer de la vessie, la prescription de cette classe médicamenteuse n’est 
autorisée que pour une durée maximale de deux ans en Suisse. Précisons qu’il s’agit d’un traitement bon 
marché, plus utilisé à l’étranger. Il est contre-indiqué dans l’insuffisance cardiaque. 

2.4.3 Introduction d’une insulinothérapie 

Les indications à l’insuline sont : 1 

• Hyperglycémie symptomatique (polyurie, polydipsie) 
• Catabolisme : perte de poids, cétonurie 
• Glycémie isolée >16,7mmol/L 
• Valeur d’HbA1c >10% 
• Echec d’obtention de la cible d‘HbA1c sous ADO, Ag. GLP-1 inclus. 

Lorsqu’on évalue le passage à un traitement par insuline (hors décompensation diabétique aigue), il est 
recommandé d’envisager les Ag. GLP-1, s’ils ne font pas déjà partie du traitement, car ils ont une efficacité 
similaire à l’insuline, causent moins d’hypoglycémie et ont un effet bénéfique sur le poids. Par contre, on note le 
coût élevé du traitement. 

En cas de décompensation diabétique aigue, il faut introduire l’insuline même si c’est une mesure transitoire en 
attendant d’avoir optimisé le reste du traitement. 

Le tableau ci-dessous est un algorithme pour l’introduction et l’adaptation d’un traitement par insuline. Les 
caractéristiques des différentes insulines sur le marché sont résumées dans le tableau annexé. 
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Figure 2. Instauration et augmentation d’une insulinothérapie1 

 

3. CONTROLE DU RISQUE CARDIO-VASCULAIRE 

L’un des objectifs majeurs de l’équilibre du diabète est d’éviter la survenue d’événements cardio-vasculaires. La 
prise en charge du diabète se doit d’intégrer le contrôle de l’ensemble des facteurs de risque cardio-vasculaires. 

3.1 SOUTIEN À L’ARRÊT DU TABAC 

Le tabagisme actif augmentant fortement le risque cardio-vasculaire, chaque patient diabétique de type 2 devrait 
bénéficier d’un soutien à l’arrêt du tabac. 

3.2 CONTRÔLE DE LA TENSION ARTÉRIELLE 

La tension artérielle (TA) devrait être mesurée à chaque consultation (au minimum 1 x/an), avec une taille de 
brassard adaptée en cas d’obésité.1 

 

 
Cible 

générale 

Patient jeune, avec albuminurie, 
d’autres FRCV 

(en plus du diabète et de l’HTA) 

Diabète gestationnel et HTA 

TA systolique 140mmHg 130mmHg 110-129mmHg 

TA diastolique 90mmHg 80mmHg 65-79mmHg 

 

Tableau 7. Cibles de la tension artérielle. 

FRCV : facteur de risque cardio-vasculaire ; HTA : hypertension artérielle ; TA : Tension artérielle. 
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• Tous les patients diabétiques avec une TA > 120/80mmHg devraient recevoir des conseils de modification de 
l’hygiène de vie :  

• Perte de poids (en cas de surpoids ou obésité) 
• Diminution de la consommation de sel alimentaire 
• Modération de la consommation d’alcool 
• Augmentation de l’activité physique. 

• Chez les patients avec une TA > 140/90mmHg, une monothérapie devrait être entreprise sans tarder en 
parallèle des mesures d’hygiène de vie. 

• En cas de TA > 160/100mmHg, une bithérapie médicamenteuse est recommandée d’emblée1. 

Lorsqu’on établit la cible tensionnelle, les préférences du patient, les effets secondaires du traitement ou le risque 
d’en développer doivent être pris en considération : les patients âgés, fragiles, multimorbides avec une 
polypharmacie, hypotension orthostatique, insuffisance rénale chronique ou limitation fonctionnelle sont à haut 
risque d’effets secondaires et leur qualité de vie doit être mise au premier plan.1,9 

Le traitement pharmacologique de première intention est un inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC) ou un 
antagoniste des récepteurs de l'angiotensine II (ARA) (mais pas les 2) chez les patients atteints d’une insuffisance 
rénale, d’une protéinurie ou d’une maladie coronarienne.1 Un suivi de la fonction rénale et du potassium sérique 
est nécessaire. 

A noter que pendant la grossesse, plusieurs molécules sont contre-indiquées et qu’une prise en charge 
spécialisée est nécessaire. 

La prise d’un ou plusieurs antihypertenseurs au coucher permettrait une meilleure diminution du risque cardio-
vasculaire.1 

3.3 CONTRÔLE DE LA DYSLIPIDÉMIE  

L’introduction d’un traitement de statine en prévention primaire doit se faire au terme d’un processus de décision 
partagée avec le patient et tenir compte de l’espérance de vie de ce dernier. 

 

Catégorie de risque Définition LDL-C cible 

Risque modéré 

DM < 10ans 

Âge < 50ans 

Pas d’autre FRVC 

<2.6 mmol/L 

Risque élevé 
DM > 10ans 

Autre FRCV 

< 1.8mmol/L 

Ou réduction de 50% de la valeur de base 

Risque très élevé 

DM + MCV établie 

DM + atteinte d’organe cible 

DM + 3 autres FRCV majeurs 

DM1>20ans 

< 1.4mmol/L 

Ou réduction de 50% de la valeur de base 

 

Tableau 8.8,9 Classification du risque cardiovasculaire chez le patient diabétique et cible de LDL.C  

Légende : LDL-C : low density lipoprotein cholesterol, FRCV : facteur de risque cardiovasculaire, MCV : maladie 
cardiovasculaire, atteinte d’organe cible définie comme une microalbuminurie, rétinopathie ou neuropathie 
diabétiques, FRCV majeurs définis comme l’âge, l’hypertension artérielle, le tabagisme ou l’obésité, DM1 : diabète 
de type 1 

• Les statines restent le traitement gold standard de la dyslipidémie chez le patient diabétique. 

• Si le LDL-C cible n’est pas atteint avec un traitement de statine à la dose maximale tolérée, l’ajout 
d’ézétimibe peut être considéré. 

• Chez le patient à très haut risque cardiovasculaire chez lequel le LDL cible n’est pas atteint (en particulier 
LDL-C > 2.6mmol/L) sous statine / ezetimibe ou en cas de contrindication à une statine, l’Inhibiteur PCSK9 
(inhibiteur de la protéine convertase subtilisine / kexine 9) doit être considéré et nécessite une demande 
à l’assurance par un médecin spécialiste incluant cardiologue, endocrinologie/diabétologue, neurologue, 
angiologue ou néphrologue.8,9 

• Il existe une consultation “lipide” conjointe par le service de cardiologie et d’endocrinologie, diabétologie, 
nutrition et éducation thérapeutique du patient aux HUG pour évaluer les patients complexes. 

3.4 AGENT ANTI-PLAQUETTAIRE 

L’aspirine est recommandée en prévention secondaire chez tous les patients ayant une maladie cardiovasculaire 
établie. 

La prescription d’un agent anti-plaquettaire (Aspirine Cardio® à 100 mg/j) en prévention primaire peut être 
considérée chez les patients à haut risque cardiovasculaire (au moins un FRCV additionnel au diabète) et à bas 



 
 
Service de médecine de premier recours 

 Service de médecine de premier recours – HUG 

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE 

158 

risque hémorragique en particulier entre 50 et 70 ans (le risque hémorragique augmente avec l’âge). Elle se 
discute avec le patient, selon les principes de décision partagée.1,9  

Notons encore qu’un dépistage de routine d’une maladie cardio-vasculaire n’est pas recommandé en l’absence 
de : 

• Symptômes cardiaques typiques ou atypiques (dyspnée, inconfort/douleur rétrosternale) 
• Souffle carotidien 
• Accident ischémique transitoire ou accident vasculaire cérébral diagnostiqué ou suspecté 
• Insuffisance artérielle des membres inférieurs diagnostiquée ou suspectée 
• Anomalie ECG. 

 

4. PREVENTION ET GESTION DES COMPLICATIONS DU DIABETE 

4.1 RÉTINOPATHIE DIABÉTIQUE  

La rétinopathie diabétique est la principale cause de cécité dans la population âgée de 20 à 74 ans dans les pays 
développés. La cataracte et le glaucome sont plus fréquents et précoces dans la population diabétique.1 

Une évaluation de la rétinopathie diabétique par un ophtalmologue devrait être effectuée au diagnostic d’un 
diabète de type 2 (DM2) (ou à 5 ans d’évolution d’un diabète de type 1 (DM1)), puis annuellement voire tous les 
deux ans en présence d’un examen normal et d’un bon contrôle glycémique.1 

Les patients doivent être informés de l’effet bénéfique d’un bon contrôle glycémique, lipidique et tensionnel sur 
l’évolution de la rétinopathie.1 

La panphotocoagulation rétinienne ou l’injection intra-vitréenne d’anti-VEGF en cas de rétinopathie proliférative 
ou non proliférative sévère peut sauver la vue.1 

Les femmes diabétiques en âge de procréer doivent être informées du risque de progression de la rétinopathie 
lors de la grossesse et doivent voir un ophtalmologue avant ou au premier trimestre de la grossesse, aux 
deuxièmes et troisièmes trimestres, ainsi qu’un an post-partum.1 

La rétinopathie diabétique ne contre-indique pas l’introduction d’un agent antiplaquettaire, celle-ci n’augmentant 
pas le risque d’hémorragie rétinienne ou vitréenne. 

4.2 NÉPHROPATHIE DIABÉTIQUE 

L’albuminurie se dépiste avec la mesure du rapport albumine urinaire sur créatinine urinaire (ACR). Elle est 
considérée pathologique si > 30 mg/g et on parle de macroalbuminurie à partir de 300 mg/g.1 

Le dépistage d’une albuminurie et l’évaluation de la fonction rénale (mesure du GFR) doivent se faire au diagnostic 
d’un DM2 (ou après 5 ans d’évolution d’un DM1) puis au moins une fois par an ; 2 fois par an en cas de 
macroalbuminurie ou d’insuffisance rénale (GFR 30-60mL/min/1.73m2).1 

La variabilité de l’excrétion urinaire d’albumine étant importante, il faut faire 2 à 3 mesures sur 3 à 6 mois pour 
poser le diagnostic avec certitude.  

Par ailleurs, l’exercice dans les dernières 24h, la fièvre, une infection, l’insuffisance cardiaque congestive, une 
hyperglycémie, une hypertension marquée et les menstruations peuvent augmenter l’ACR indépendamment 
d’une atteinte rénale structurelle et doivent être considérés comme des facteurs confondants.1 

En cas d’albuminurie pathologique : 

• Le contrôle glycémique et tensionnel (pharmacologique ou non) doit être optimisé, avec un contrôle de 
l’ACR (rapport albumine-créatine urinaire) à 4 mois. 

• La prescription d’un Inh. SGLT-2 est recommandée (cf figure 1)1 car elle ralentit la vitesse de progression 
de l’insuffisance rénale et le recours à la dialyse. Elle est possible si le GFR > 30mL/min. 

• L’instauration ou l’augmentation d’un traitement d’IEC ou ARA est recommandée. Une augmentation de 
la créatinine jusqu’à 30% de sa valeur de base ne doit pas décourager la poursuite du traitement ou de 
sa titration. La prescription d’IEC ou ARA en prévention primaire de la néphropathie diabétique n’est pas 
recommandée. .1 

• En cas d’insuffisance rénale ou de protéinurie établie, les patients doivent limiter l’apport de protéines 
d’origine alimentaire à 0.8 g/kg/jour, avec l’aide d’un diététicien.1 

• En cas de GFR<30mL/min/1.73m2, de dégradation rapide de la fonction rénale, d’incertitude sur l’étiologie 
de l’insuffisance rénale ou de difficulté à la gérer, le patient doit être adressé en néphrologie.1 Il existe une 
consultation dédiée à la néphropathie diabétique aux HUG. 

4.3 NEUROPATHIE DIABÉTIQUE 

La neuropathie diabétique doit être activement recherchée en consultation, dans ses différentes formes : 

- Polyneuropathie périphérique (PNP) : hypoesthésie en chaussette, douleurs neuropathiques / 
paresthésies des pieds (petites fibres), perte du réflexe achilléen, sens positionnel et vibratoire (fibres de 
gros calibre), callosités / plaies indolores, déformation du pied. 
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- Neuropathie autonome : hypoglycémie asymptomatique, hypotension orthostatique, tachycardie de 
repos, gastroparésie, constipation, diarrhées, incontinence fécale, dysfonction érectile, vessie neurogène, 
dysfonction sudoripare. 

Le dépistage de la polyneuropathie périphérique est recommandé au diagnostic d’un DM2 et après 5 ans 
d’évolution d’un DM1 puis annuellement. Il inclut une anamnèse et un examen neurologique des membres 
inférieurs comprenant un test du sens vibratoire au diapason (128 Hz) et un test au monofilament.1 

Le traitement de la neuropathie diabétique repose principalement sur le contrôle glycémique et le contrôle 
des symptômes : prégabaline, duloxétine et gabapentine sont recommandées comme traitement de première 
ligne de la douleur neuropathique.1 

4.3.1 Le pied diabétique  

L’évaluation du pied diabétique requiert une anamnèse et un examen clinique spécifique à minima 1x/année, 
à chaque visite pour les patients à risque.1,6 

Les facteurs de risque sont : antécédent d’ulcère / amputation, déformation du pied (pied de Charcot) et 
callosités, PNP clinique, insuffisance artérielle des membres inférieurs, atteinte microvasculaire autre 
(rétinopathie, néphropathie), dialyse. 

Anamnèse 

- Antécédent d’ulcère ou d’amputation 
- Antécédent ou symptômes d’une insuffisance artérielle des membres inférieurs 

- Limitation physique ou visuelle quant à l’auto‐prise en charge des soins des pieds 

Examen 
clinique 

- Déformation du pied (orteils en marteau, luxation des têtes métatarsiennes, 
effondrement de la voute plantaire) 

- Signes de polyneuropathie périphérique (diapason 128Hz, VibratipTM, monofilament) 
- Signes d’artériopathie : pouls pédieux et tibiaux postérieurs, index de pression bras-

cheville si ces 2 pouls sont non-palpés (<0.9 → spécificité >95%, peu sensible) 
- Examen des chaussures 

 

Tableau 9. Evaluation du pied diabétique. 

Il existe une présentation aigue et inflammatoire du pied de Charcot à ne pas manquer puisqu’elle pose 
l’indication à une décharge et à un suivi multidisciplinaire rapproché. 

Les mesures de prévention des complications du pied diabétique comportent : 

• L’éducation du patient : conseils concernant l’hygiène et le port de chaussures adéquates, inspection 
quotidienne des pieds et des chaussures. 

• Les soins de pied spécialisés : les soins par un podologue sont remboursés par l’assurance de base 
depuis janvier 2022 chez les patients souffrant de diabète et sont recommandés chez les patients à 
risque. Ils doivent être prescrits sur un formulaire spécifique. 

• Le chaussage : en l’absence de déformation ou de situation à haut risque, un chaussage « normal 
néanmoins adapté » est possible. Une chaussure sera adaptée si son « anatomie » évite les 
microtraumatismes répétés, sa tige assure une bonne stabilité du talon et de la cheville, son lit plantaire 
répartit les contraintes en cas de zone d’hyper-appui, la semelle externe facilite le déroulé du pas et ne 
présente pas de couture intérieure. Chez les patients à haut risque ou avec des déformations 
importantes (pied de Charcot), il est recommandé de prescrire des chaussures orthopédiques, en 
précisant sur l’ordonnance la nature du risque (pour le remboursement, attention, il y aura une 
participation financière du patient entre 120 et 400 CHF), et d’adresser le patient chez un bottier 
orthopédiste. 

• La consultation multidisciplinaire du pied diabétique : en particulier en cas de plaie. 

 

 

 

 

 

 

 

  

https://podologues.ch/wp-content/uploads/2022/09/ordonnance_podologie_F_2022.pdf
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2023 
 

LES POINTS À RETENIR 

 

• Lors de diarrhées aiguës chez l’adulte, une approche recherchant systématiquement les « drapeaux 
rouges », afin de distinguer les cas pouvant mener à des complications, permet d ’utiliser judicieusement 
les examens complémentaires et d ’éviter la prescription inutile d ’antibiotiques.  

• Les diarrhées aiguës sont bénignes et d’évolution spontanément favorable dans la majorité́ des cas. 

• Il faut prévenir la déshydratation même chez les patients ne présentant aucun signe de déshydratation à 
l'aide de solutions faites maison ou de solutions de réhydratation orale.  

• En cas de fièvre, de rectorragie et/ou de persistance des symptômes au-delà̀ de 3 jours ainsi que pour 
les patients à risque de complications, une culture de selles et un traitement antibiotique empirique sont 
indiqués.  

• En présence de diarrhées sévères associées à la prise d ’un traitement antibiotique (antérieur aux 
symptômes et/ou en cours), le diagnostic de colite à clostridium difficile doit être évoqué et recherché, et 
un arrêt du traitement en cours doit être évalué, avant de traiter par métronidazole.  

• Être attentif à des indices épidémiologiques : alimentation, activité́ sexuelle, voyages, soins quotidiens, 
contage, potentiel d’épidémie ou de flambée de cas (e.g. aliment contaminé), lieu de travail. 

• En cas d'épidémie, aviser les autorités sanitaires (cf. site de l’OFSP pour la liste des pathogènes à 
déclaration obligatoire). 
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ALGORITHME  

 

 

*Situations particulières : rapports sexuels anaux, grossesse, hospitalisation récente, prise d’antibiotiques 
récente cf tableau 2 

ATB : antibiotiques ; MICI : maladies inflammatoires chronique de l’intestin 
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LES DIARRHÉES AIGUËS 

 
1. INTRODUCTION 

Les diarrhées aiguës sont un motif fréquent de consultation en médecine de premier recours, avec une incidence 
d’environ 1 épisode/personne/an dans les pays industrialisés.1, 2 Les étiologies sont essentiellement infectieuses 
(viraux, bactériens et parasitaires). La majorité́ des patients souffrant de diarrhées aiguës présente une évolution 
spontanément favorable ; il revient, néanmoins, au clinicien de reconnaître les situations à risque pouvant mener 
à des complications. 

Dans les pays industrialisés, la mortalité́ est faible, mais la morbidité́ et les coûts sont importants. Or à l’échelle 
mondiale, les diarrhées infectieuses figurent parmi les causes les plus importantes de mortalité́ et de morbidité́, 
notamment chez les enfants dans les pays ou l'accès à l'eau potable est limité.3 

 

2. DEFINITION ET CLASSIFICATION 

En pratique clinique, on parle de diarrhée lorsque le patient produit plus de 3 selles très molles à liquides par 
jour.  Une diarrhée est considérée comme étant « aiguë » lorsqu’ ’elle évolue depuis moins de 7 jours.1,3 A noter 
que dans le contexte de diarrhées du voyage, une définition « qualitative » a fait ses preuves qui se base sur 
l’impact fonctionnel et non le nombre de selles par 24 heures. Le but est de faciliter la décision à l’automédication 
pour le voyageur ainsi que l’indication à des investigations microbiologiques pour le médecin.4 

Les diarrhées sont classifiées comme sécrétoires ou inflammatoires. Les diarrhées sécrétoires sont non-
invasives, non inflammatoires, ne provoquent pas d’état fébrile, peu de douleurs abdominales, et se présentent 
généralement par des selles aqueuses et volumineuses. A l’inverse, les diarrhées inflammatoires sont invasives, 
caractérisées par la présence d’un état fébrile, de douleurs abdominales, de ténesmes et des selles mucoïdes 
et/ou une hématochézie. On parle de dysenterie dès qu’il y a du sang ou mucus dans les selles.1 

 

3. MANIFESTATIONS CLINIQUES  

3.1 ANAMNÈSE 

Une anamnèse détaillée permet d’établir l’étiologie et de cibler les examens complémentaires. Il est important de 
rechercher systématiquement les « drapeaux rouges » (ou red flags) (tableau 1). En leur présence, il convient 
de discuter d’une hospitalisation pour effectuer des examens complémentaires, mettre en place un traitement et 
rechercher une étiologie selon la clinique.5,6 

Liés au patient Liés à la clinique 

- Maladie inflammatoire de l’intestin 

- Traitement immunosuppresseur 

- Hospitalisation récente 

- Prothèse endovasculaire 

- Rapports sexuels anaux 

- Grossesse 

- Polymorbidité (présence de plusieurs maladies 
chroniques) 

- Age > 65 ans 
 

- Température > 38.5°C 

- Durée prolongée > 3 jours 

- Déshydratation clinique (irritabilité, muqueuses 
sèches, pli cutanée, tachycardie, hypotension, 
augmentation du temps de recoloration capillaire 
etc.) 

- Présence de sang dans les selles  

- Péritonisme 

- Choc septique 

 

Tableau 1. Drapeaux rouges à rechercher chez un patient qui présente des diarrhées aigues. 

Dans l’anamnèse il est important de caractériser les diarrhées (volume, fréquence, durée) et d’explorer les 
autres symptômes digestifs. Le contage et un voyage récent doivent également être recherchés ainsi que les 
facteurs de risques d’expositions telles que l’ingestion d’un aliment suspect ou une exposition professionnelle. 
Finalement les facteurs de risques de fragilisation tel qu’une immunosuppression, une prise d’antibiotiques 
récentes ou résidence en institution (e.g. EMS) ainsi qu’une histoire familiale pour des maladies auto-immunes 
ou de maladie inflammatoire chronique de l’intestin (MICI) doivent également tous être explorés. 

L’examen clinique digestif ainsi que l’évaluation de l’état général permet d’identifier la présence des drapeaux 
rouges et d’explorer d’autres diagnostics (appendicite, diverticulite, colite ischémique, etc). A noter que des 
diarrhées aiguës peuvent représenter la première poussée d’une MICI mais également un symptôme d'une 
infection concomitante.  
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4. DIAGNOSTIQUE 

4.1. APPROCHE CLINIQUE 

Plusieurs éléments pourront orienter le diagnostic étiologique des diarrhées aiguës (tableau 2). Il est important 
de souligner que la majorité sont dues à une infection virale (notamment les norovirus et le rotavirus) et sont 
souvent accompagnées de vomissements.7 L’étiologie parasitaire est à évoquer en cas de séjour dans un pays 
tropical (e.g. voyageur). A savoir que dans la majorité des cas, la cause n’est pas identifiée.8 

Éléments 
cliniques 

Etiologie / Diagnostics différentiels 

Aliment suspect : 
temps 
d’incubation 

- < 6 heures : intoxication alimentaire par une toxine stable à la chaleur e.g. 
Staphylocoque doré (pâtisserie et viande transformée) ou Bacillus cereus (riz, 
soja, denrées cuites gardées à température ambiante).  

- Entre 8 et 16 h : infection par Clostridium perfringens (plats cuisinés), surtout en 
présence de nausées, de vomissements, de troubles neurologiques ou notion de 
contage.  

- >16 h : étiologie virale ou bactérienne plus probable.7 

Usage 
d’antibiotiques 

- Effet secondaire de tous les antibiotiques mais les antibiotiques les plus souvent 
impliquées sont les pénicillines, les céphalosporines et la clindamycine. Délais 
d'apparition 4 - 10 jours après le début du traitement.  

- La colite pseudomembraneuse (Clostridium difficile) est favorisée par la prise 
d’antibiotiques, particulièrement les pénicillines à large spectre et la 
clindamycine. À noter que les infections communautaires sont sous-
diagnostiquées et environ 25% des infections détecté à l’hôpital sont acquises en 
communauté.9  

Symptômes 
importants >3 
jours 

Une étiologie bactérienne est probable en présence de diarrhées persistantes (> 3 
jours) accompagnées de douleurs abdominales, fièvre, et sang dans les selles.6 

Température 
>38.5°C ou 
dysentérie 

Infection à Campylobacter jejuni, Salmonella et Shigella, sont les causes les plus 
courant diarrhées invasives.  

L’Escherichia coli invasive est plus rarement impliqué. 

Antécédents de 
voyages : 
« turista » 

Jusqu’à 10-40 % des voyageurs dans un pays tropical vont développer une « turista » 
qui débutera souvent dans la première semaine du voyage. Le début est brutal, avec 
4 - 6 selles liquides par 24 heures, des crampes abdominales, des nausées et des 
vomissements. Les diarrhées durent habituellement 3 - 5 jours. 80-90% sont dues à 
des bactéries, 5-10% par des virus les 5-10% restants par des protozoaires.10 

- L’étiologie la plus fréquente de la « turista » est l’Escherichia coli 
entérotoxinogène (ETEC).  

- Le Campylobacter jejuni, Salmonella et Shigella peuvent aussi, à une moindre 
mesure, être la cause d’une « turista »  

- Les infections virales à norovirus et rotavirus sont également courants après 
un voyage.  

- Une origine parasitaire est à évoquer en cas de diarrhées persistantes > 2 
semaines après un voyage. Giardia Intestinalis étant le pathogène le plus 
courant.11 

Rapport sexuel 
anal 

Faire d’emblée une coproculture et un frottis anal avec une recherche par PCR de 
Chlamydia trachomatis et Neisseria gonorrhoeae ainsi qu’une sérologie VIH. Penser à 
une infection par bactérie invasive ou à protozoaire, transmis par voie féco-oral.  

Une proctite doit être évoquée et recherchée par sigmoïdoscopie en cas de 
rectorragies avec douleurs anales. 

Grossesse en 
cours 

Rechercher par coprocultures une infection à Listeria monocytogenes qui se présente 
initialement par des diarrhées puis un état fébrile. Les femmes enceintes ont un risque 
largement plus élevé de contracter cette maladie en raison d’une immunosuppression 
physiologique en cas de consommation de produit au lait cru.  

 

Tableau 2. Éléments cliniques orientant le diagnostic différentiel d’une diarrhée aiguë.   
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4.2. EXAMENS COMPLÉMENTAIRES  

La prescription d’examens complémentaire n’est pas systématique ; elle est justifiée d’emblée uniquement en 
présence d’un drapeau rouge afin de pouvoir débuter rapidement une antibiothérapie empirique ou en cas de 
risque d’épidémie ou flambée de cas (tableau 3). En dehors de ces situations d’urgence, il faudra s’intéresser 
aux antécédents de maladie chronique, en particulier de MICI (les examens complémentaires permettent de 
distinguer une poussée aiguë d’une infection), au contexte de travail (risque de contamination si emploi dans le 
secteur alimentaire), ainsi qu’à la survenue d’une épidémie. 

Prélèvement Dosages ou recherches 

Bilan sanguin 

- Formule sanguine +/- répartition : recherche d’une leucocytose ou déviation 
gauche pour une cause bactérienne, présence d’éosinophilie pour une cause 
parasitaire 

- CRP : à discuter si doute diagnostic ou pour le suivi clinique 

- Électrolytes (sodium, potassium) : recherche de troubles électrolytiques en cas de 
pertes digestives importantes 

- Créatinine : bilan fonction rénale en cas de pertes digestives importantes. 

- Hémocultures : en cas de fièvre >38.5°C ou de sepsis.1 

Microscopie des 
selles 

La recherche de leucocytes et les érythrocytes fécauxet la calprotectine fécales sont de 
sensibilité et spécificité limités et peu utiles dans l’évaluation de diarrhées infectieuses 
aiguës.1,12 

Examen 
bactériologique 
des selles 

- Recherche de Salmonella, Shigella et Campylobacter de façon standard. 

- Si diarrhée du voyageur, demander en plus Yersinia et Escherichia coli. 

- Si diarrhée hémorragique sans fièvre, ajouter encore Escherichia coli O157 : H1 (cf 
traitement) 

- Chez le patient immunosupprimé sévère (e.g. VIH avancé avec CD4 < 200 cellule/µl), 
il est recommandé d’effectuer des coprocultures à large spectre ainsi qu’une 
recherche de parasites (cf ci-dessous) 

NB. Les coprocultures ont une haute spécificité et une plus faible sensibilité mais sont 
plus délicats à procéder (transmission rapide en laboratoire) et prennent plus de temps. La 
PCR quant à elle a une haute sensibilité et une faible spécificité, mais sont plus simple et 
rapide à avoir. Elle ne permet cependant pas de faire la différence entre une infection aigue 
et une colonisation asymptomatique et peut mener à l’introduction d’une antibiothérapie 
pour des agents non-pathogènes. Il est d’ailleurs recommandé, en cas de positivité de la 
PCR, de confirmer le résultat par des coprocultures.10,13  

Examen 
parasitologique 
des selles 

- En cas de dysenterie et séjour dans zone d’endémie ou de comportement à risque 
tel que boire de l’eau non-filtrée, même en occident, recherche d’amibiase et de 
giardiase. 

- Chez le patient sévèrement immunosupprimé (e.g. VIH avancé avec CD4< 200 
cellule/µl), faire d’emblée une recherche de Cryptosporidium, Isospora, and 
Cyclospora. 

 
N.B. Transmission très rapide de selles fraîches au laboratoire avec contact téléphonique. 

 

Tableau 3. Examens complémentaires suggérés en cas de diarrhées aiguës sévères. 

Si après les examens complémentaires ci-dessus, le diagnostic n’est toujours pas clair et que la symptomatologie 
est toujours présente après deux semaines, il convient d’effectuer une recherche parasitaire (Cryptosporidum, 
Cyclospora, Isospora, Microsporidie) et discuter d’une coloscopie avec biopsies.  
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5. PRISE EN CHARGE  

5.1. TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE  

Dans la plupart des cas, un traitement symptomatique est la première mesure (tableau 4). Les mesures d’hygiène 
tel que le lavage des mains et éviter la contamination par le partage de vaisselles sont à rappeler au patient. 

Traitement 
symptomatique 

Mesures à prendre 

Réhydratation 
intraveineuse 

En cas de signes de déshydratation, perfusion intraveineuse de NaCl 0.9%  KCl 40 
mmol/l. 
N.B. Le volume et la vitesse de perfusion sont à adapter à la clinique (capacité ou non de 
prise orale, étendues des pertes de volume extracellulaire, insuffisance cardiaque connue, 
etc.) 

Réhydratation 
orale 

A proposer à tout patient comme mesure de prévention de la déshydratation 
Quantité d’apport liquidien à ajuster selon la sévérité des diarrhées : environ 1-2 l / 24h 
pour 5-10 selles / 24h : 

- Thés/tisanes sucrés, soupes, bouillons, eau de cuisson de riz, boissons sportives 
riches en électrolytes (Gatorade®, Powerade®, Isostar®) 

- Solution de réhydratation « maison » : 1L d’eau + ½ cuillère à café de sel + 1 
cuillère à soupe de sucre (+ 1 verre de jus d’orange ou de sirop) 

Compensation éventuelle des pertes potassiques : bananes, patates douces, fruits secs. 
Favoriser les aliments riches en amidon : riz, pâtes, pain etc. 
Éviter les produits lactés et les édulcorants artificiels.  
 
N.B. L’ingestion concomitante de sel et de sucre est nécessaire pour une absorption 
optimale de l’eau via les co-transporteurs membranaires sodium-glucose de l’intestin grêle. 

Ralentisseur du 
transit 

 

Traitement de confort indiqué uniquement si le contrôle des symptômes est absolument 
nécessaire. Cependant, augmente la probabilité de résolution clinique à 24-48h si 
prescription concomitante d’antibiotique pour une « turista ».1 
Lopéramide (p.ex. Imodium®) : cp orodispersibles de 2mg 

- Posologie : 1 cp de 2mg à chaque selle non formée, max. 6 cps par 24h, arrêt 
lorsque les selles deviennent formées, mêmes molles.  

- Attention au risque de constipation voire colectasie en cas de surdosage. 

- Contre-indications : dysenterie, diarrhée aiguë invasive, colite pseudo-
membraneuse post-antibiotiques, hépatopathie sévère. 

Probiotiques 

Les probiotiques en aigu ne diminuent pas la durée des diarrhées mais pourraient 
raccourcir la durée des hospitalisations.3 Leur but est surtout une normalisation de la flore 
intestinale. 
Levures Saccharomyces boulardii (Pérenterol®) 

- Posologie : 1 dragée de 250mg 2x/j avant les repas 

- Contre-indication relative : immunodéficience 
Entérocoques vivants (Bioflorin®) 

- Posologie : 3-6 cps/j pendant 5-7 jours 

- Contre-indication : aucune 

Remèdes de 
« grand-mère » 

Les patients sont souvent demandeurs des remèdes naturels, non-médicamenteux. Les 
suivants peuvent être proposé pour les diarrhées aiguës : l'eau de riz, le coca, les bananes, 
pommes râpées et carottes.14 

 

Tableau 4. Traitement symptomatique des diarrhées aiguës sécrétoires non compliquées.  
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La correction de la déshydratation est prioritaire, mais l’alimentation orale peut être reprise chez les personnes 
n’ayant plus de signes de déshydratation. Il est recommandé de prendre des plus petits repas, plus fréquemment 
(6x/j) avec des aliments riches en nutriments et énergie (y compris grains, œufs, viandes, fruits et légumes).7 

5.2. TRAITEMENT ANTIBIOTIQUE  

Un traitement antibiotique empirique doit être considéré d’emblée en présence de drapeaux rouges. Dans toute 
autre situation, une thérapie symptomatique est généralement suffisante (tableau 5). Une nouvelle évaluation 
clinique s’impose dans les 72h en cas d’évolution défavorable afin d’ajuster les mesures entreprises et le 
traitement antibiotique en fonction de l’antibiogramme, si demandé. En cas de « turista », le traitement est 
symptomatique car une antibiothérapie ne raccourcit la durée des diarrhées que de 1 à 2 jours. Pour les patients 
VIH positifs, la prise en charge de première intention est la même que pour le reste de la population. 

Antibiotique oral de choix  Durée Particularités d’utilisation 

- Azithromycine 500 mg 1x/j  3 jours 

Traitement empirique pour une suspicion d’infection Shigella, 
Salmonella, Campylobacter, Yersinia ou Escherichia coli 
Une dose unique de 1000 mg suffit si les symptômes 
s’amendent dans les 24h.1 

- Ciprofloxacine 500mg 2x/j  

- Norfloxacine 400mg 2x/j 
3 jours 

Utilisé comme second choix empirique, en raison de 
l’émergence de nombreuses résistances des Campylobacter 
et Shigella aux quinolones. 1,3,7 

- Vancomycine 125mg 4x/j  

- Métronidazole 500mg 3x/j  

- Fidaxomixine 200mg 2x/j 

10 jours 
1er choix pour une colite pseudo-membraneuse à Clostridium 
difficile symptomatique.15 

 

Tableau 5. Choix d'antibiotiques lors de diarrhées aiguës chez l’adulte 

Considérations thérapeutiques pour les germes suivants 1: 

• Salmonella, Campylobacter, Yersinia ou Escherichia coli : ne traiter qu’en cas de signes de gravité 
ou chez les patients à risque de complication (azythromycine en 1er choix). 

• Shigella : très contagieux, toujours traiter pour des raisons de santé publique (azithromycine en 1er choix). 

• Escherichia coli O157 : H1 : à rechercher si diarrhées sanguinolentes sans fièvre. Ne pas donner 
d’antibiotiques car cela augmente le risque de syndrome hémolytique-urémique. 

• Clostridium difficile : suspendre si possible la prise d’autres antibiotiques. Si la poursuite de 
l’antibiothérapie primaire est nécessaire pour traiter une autre infection, elle peut être continuée en 
parallèle à celle prescrite pour traiter le C. difficile, et doit être poursuivi trois jours après la fin de 
l’antibiothérapie primaire.16 

5.3. MESURES DE PRÉVENTION 

La prévention des gastro-entérites infectieuses fait partie du domaine de la santé publique. Tout patient avec une 
culture positive est déclaré au médecin cantonal directement par le laboratoire. Le signalement est obligatoire 
afin de pouvoir détecter un éventuel début d’épidémie et collecter des indices épidémiologiques (saisonnalité, 
antibiotiques, voyages, soins quotidiens, autres pathologies, activité sexuelle, etc.) 

Si une hygiène personnelle stricte n’est pas possible ou pour les patients travaillant dans le secteur alimentaire, 
l’arrêt de travail doit être poursuivi jusqu’à ce que les cultures soient négatives. 

La prévention de la « turista » consiste à éviter de boire de l’eau courante, éviter de consommer des fruits et 
légumes non pelés et non cuits, ainsi que tout autre produit alimentaire non cuit (moyen mnémotechnique 
anglophone : « boil it, cook it, peel it or forget it »). Une antibioprophylaxie n’est à recommander que dans des 
cas très particuliers de patients à haut risque ou de symptômes sévère (tel que la dysenterie ou diarrhées 
empêchant toutes activités planifiées).17 

5.4 CONDITIONS ASSOCIÉES 

Les diarrhées aiguées peuvent mener à d’autres pathologies associées décrites ci-dessous : 8,13 

• Les infections dues à la Salmonella, Shigella et Yersinia peuvent mener à des arthrites réactives en 
raison des réponses auto-immunes communes au niveau articulaires.  

• 5-10% des syndromes digestifs fonctionnels (notamment le syndrome de l’intestin irritable) sont 
précédés de diarrhées inflammatoires (bactérienne plus que virale ou parasitaire).  
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• Une maladie cœliaque acquise ou une intolérance au lactose peuvent également apparaître au 
décours d’un épisode de diarrhées aiguës mais de façon le plus souvent transitoire. 

• Finalement, le syndrome de Guillain-Barré peut survenir deux mois après une infection à 
Campylobacter due à une réaction croisée immunitaire. 
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LES POINTS À RETENIR 

 

• Une douleur abdominale chronique se définit comme une douleur abdominale continue ou intermittente 
depuis au moins 3 mois. 

• Devant toute douleur abdominale chronique, une anamnèse détaillée, un examen clinique attentif et un 
bilan biologique s’imposent. 

• Une néoplasie digestive peut survenir en l’absence de symptômes B ou chez un-e patient-e de < 50 ans. 
Elle doit être recherchée activement notamment en présence d’un changement récent du transit. 

• En l’absence de red flags, certains éléments anamnestiques doivent pousser à rechercher une étiologie 
organique afin d’administrer un traitement ciblé. 

• Une pathologie fonctionnelle telle que le syndrome de l’intestin irritable (critères diagnostics de Rome IV) 
est fréquente dans la population âgée de 18 à 39 ans présentant une douleur abdominale chronique.   

• Face à une douleur abdominale chronique, une origine gynécologique ou urologique doit être recherchée, 
mais ces systèmes ne sont pas traités dans cette stratégie. 

• La dyspepsie fait objet d’une stratégie propre et n’est pas traitée dans celle-ci 
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LA DOULEUR ABDOMINALE CHRONIQUE D’ORIGINE DIGESTIVE 

 
1. INTRODUCTION 

Une douleur abdominale chronique se définit comme une douleur continue ou intermittente évoluant depuis au moins 
3 mois.  

Cette stratégie aborde la prise en charge initiale à adopter face à un-e patient-e présentant une douleur abdominale 
chronique, les diagnostics différentiels à évoquer et certaines perspectives thérapeutiques avant de référer à un 
spécialiste.  

1.1 EPIDÉMIOLOGIE 

La douleur abdominale est un motif de consultation fréquent qu’elle soit aiguë ou chronique et représente 5-10% des 

motifs de consultation aux urgences1. La prévalence des douleurs abdominales chroniques est difficile à évaluer en 
raison de la grande variabilité du type de symptômes et du type de pathologie sous-jacente.  

Une étiologie organique doit être éliminée devant toute douleur abdominale chronique. 

1.2 PHYSIOPATHOLOGIE DE LA DOULEUR ABDOMINALE 

Pour rappel, la douleur est “une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable associée, ou semblant associée 

à des lésions tissulaires réelles ou potentielles.”2 Elle implique donc une subjectivité. 

Il est important de distinguer les différents types de douleurs abdominales3 :  

- Douleur viscérale : les viscères étant insensibles, ce sont les récepteurs chimiques et mécaniques sur les 
surfaces séreuses (dans le mésentère et la paroi abdominale) qui sont responsables de la douleur et non pas 
l’organe en soi. La douleur viscérale résulte d’un spasme, d’une torsion ou d’une distension musculaire ou 
capsulaire, d’une inflammation ou d’une ischémie organique. A l’anamnèse, la douleur peut être mal localisée 
en raison d’afférences sensitives projetées sur les deux côtés de la moelle, mais à l’examen clinique la douleur 
est localisée au lieu de la palpation. 

- Douleur pariétale : prend son origine dans le péritoine pariétal, mésentérique ou postérieur, qui sont sensibles 
aux mêmes stimuli que les viscères, tandis que le péritoine antérieur et omental est moins sensible. La douleur 
est généralement plus intense que lors d’une origine viscérale. Lors d’une péritonite, la douleur est généralement 
diffuse. 

- Douleur référée : est perçue à un autre endroit que l’origine de la douleur, ceci s’expliquant par des voies 
efférentes sensitives partagées au niveau de la moelle. La douleur référée est alors perçue dans le dermatome 
partagé. Par exemple, une douleur de la vésicule biliaire se réfère en sous-scapulaire car les inputs nociceptifs 
entrent dans la moelle épinière en TH5 et TH10. 

- Douleur neurogène : de type brûlure, décharge électrique, prurit ou dysesthésie suivant le trajet des racines 
dorsales ou des nerfs périphériques. N’est jamais en lien avec les fonctions digestives (déglutition, défécation, 

etc.). Douleur fonctionnelle : perception douloureuse sans dysfonction organique. 

Figure 1. Douleur référée (adapté en français d’après UpToDate3).  



 
 
Service de médecine de premier recours 

 Service de médecine de premier recours – HUG 172 

DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE 

2. EVALUATION INITIALE 

2.1 ANAMNÈSE 

Comme pour toute pathologie, une anamnèse minutieuse permet d'orienter le diagnostic. Il s’agit de caractériser la 
douleur (type, intensité, localisation, irradiation, temporalité) avec ses facteurs déclenchants (ex : alimentation, 
mouvement etc.) ou soulageants ; d’évaluer les symptômes associés : gastro-intestinaux, urinaires, gynécologiques 
ou généraux (ex : fièvre, perte de poids etc.) ; d’étudier les antécédents personnels ou familiaux (ex: chirurgie, 
néoplasie etc.) ; les habitudes (alcool, tabac etc.) ; les traitements utilisés et habituels. En effet, certains médicaments 
peuvent être responsables de douleurs abdominales chroniques : AINS, opioïdes, antispasmodiques, etc. Sans 
oublier la phytothérapie, les vitamines ou autres médicaments prescrits sans ordonnance qui peuvent être 
responsables de douleurs abdominales avec ou sans perturbation du transit. 

2.2. EXAMEN CLINIQUE 

Une douleur provoquée à l’examen clinique associée à une bonne évaluation du caractère de la douleur peut 
permettre d’orienter le diagnostic. 

Pour rappel, à l’examen clinique abdominal, il faudra être attentif aux signes suivants :  

Inspection : cicatrice, lésions cutanées en faveur d’une hépatopathie ou d’un zona, couleur de la peau 

Auscultation : qualité des bruits 

Percussion : signes d’ascite, aérocolie (en faveur d’un intestin irritable)  

Palpation : reproductibilité de la douleur, signes de péritonisme, hernie, masse abdominale, organomégalie 

Toucher rectal : lésions anales associées, fissure, fistule (en faveur d’une maladie inflammatoire intestinale), 
tumeur, fécalome.  

Sans oublier l’examen uro-génital ou un examen gynécologique réalisé par un spécialiste. 

 

Figure 2. Caractéristiques sémiologiques de la douleur selon organe atteint (modifié d’après Servier Medical Art)4 
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2.3. INVESTIGATIONS 

Les examens biologiques à considérer en cas de douleur abdominale chronique comprennent :  

- Formule sanguine complète 

- CRP 

- Créatinine, potassium, sodium, calcium corrigé 

- HbA1c 

- ASAT, ALAT, PAL, GGT, lipase 

- TSH 

- Anticorps anti-transglutaminase IgA et dosage pondérale des IgA totaux (car déficit non négligeable dans la 
population générale) 

Bilan biologique dirigé selon la plainte :  

- Calprotectine fécale  

- Culture de selle avec recherche de parasite  
A noter que le dosage de la lipasémie n’est pas un marqueur utile pour la recherche d’une étiologie pancréatique 
lors d’une douleur abdominale chronique (elle permet de dépister la conséquence d’une obstruction pancréatique et 

a une faible sensibilité lors d’une pancréatite chronique).5 

 

3. RED FLAGS 

Face à une douleur abdominale chronique, les reds flags sont les éléments devant amener à effectuer des examens 
ciblés rapides et sont les suivants : 

Red flags Exemples pathologiques 

Âge > 50 ans Néoplasie 
Ischémie mésentérique chronique (notamment si présence de 
FRCV) 

Douleur nocturne MICI 
Néoplasie 
Ulcère gastro-duodénal 

Perte de poids involontaire > 5% sur 6 
mois 

Métabolique (diabète, hyperthyroïdie) 
Néoplasie 
Malabsorption (MICI, maladie cœliaque, pancréatite chronique) 

Changement récent du transit 
(constipation ou diarrhées) 

Néoplasie 

Diarrhées Malabsorption/maldigestion (MICI, maladie cœliaque, pancréatite 
chronique) 

Méléna/Hématochézie MICI 
Néoplasie 
Ischémie mésentérique chronique (notamment si présence de 
FRCV) 

Vomissements/Hématémèse Obstruction 
Gastroparésie 

Antécédent personnel ou familial de 
néoplasie digestive ou ovarienne 

Néoplasie, récidive locale ou métastase 

 

Tableau 1. Red flags de la douleur abdominale chronique (suite page suivante ➔) 

MICI = maladie inflammatoire chronique de l’intestin ; FRCV = facteurs de risque cardio-vasculaires  
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Red flags Exemples pathologiques 

Antécédent de chirurgie abdominale Bride-adhérences 

Immunosuppression Néoplasie 
Infection 

Etat fébrile MICI 
Néoplasie 
Abcès parasitaire 
Fièvre méditerranéenne 

Ictère Néoplasie des voies biliaires/pancréatique 
 

Tableau 1 (suite). Red flags de la douleur abdominale chronique 
MICI = maladie inflammatoire chronique de l’intestin ; FRCV = facteurs de risque cardio-vasculaires. 

Un néoplasie digestif peut survenir en l’absence de symptômes B ou chez un-e patient-e de < 50 ans et doit être 
recherchée activement notamment en présence d’un changement récent du transit. 
 

4. PATHOLOGIES ABDOMINALES DIGESTIVES RENCONTRÉES EN MÉDECINE GÉNÉRALE  

Ci-dessous, sont citées les pathologies abdominales digestives chroniques pouvant être rencontrées en médecine 
générale (liste non-exhaustive) : 
 

Pathologie suspectée 

Prévalence 
dans la 

population 
générale 

Examens pouvant être 
demandés par le-la 

généraliste 

Diagnostic 
pouvant 
être posé 
par le-la 

généralist
e 

Examens réalisés par le-la 
spécialiste à but diagnostic 

ou thérapeutique 

Intolérance au lactose 
20% 

Régime d’éviction ou 
breath test à l’hydrogène 
avec lactose 

✔ ⌀ 

Maladie diverticulaire 
non compliquée 20-60%a 

Souvent de découverte 
fortuite à l’imagerie ou 
endoscopie 

✘ 

Coloscopie 

Constipation chronique 
16% 

HbA1c 
TSH 

✔ ⌀ 

Néoplasie 
4-5%b CT abdominal 

✘ 
Bilan endoscopique haut et bas 
avec biopsie 

Syndrome de l’intestin 
irritable (SII) 

4% 
TSH 
ATG + IgA totaux 

✔ ⌀ 

Maladie cœliaque 
1% 

ATG + IgA totaux bilan 
biologique de 
malabsorptionc 

✘ 

Gastroscopie avec biopsie 
duodénale 

Maladie inflammatoire 
chronique de l’intestin 
(MICI) 

422/100’00
0 

personnes 

Calprotectine fécale 
bilan biologique de 
malabsorption 

✘ 

Endoscopie avec biopsie 

Pancréatite chronique 50/100’000 
personnes 

CT abdominal 
✘ 

Écho-endoscopie 

 

Tableau 2. Pathologies chroniques abdominales fréquemment rencontrées en médecine générale  suivante ➔)  
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Pathologie 
suspectée 

Prévalence dans 
la population 

générale 

Examens pouvant 
être demandés par 

le-la généraliste 

Diagnostic 
pouvant être 
posé par le-la 

généraliste 

Examens réalisés par le-
la spécialiste à but 

diagnostic ou 
thérapeutique 

Gastroparésie 13,8/100’000 
personnes 

(Surtout chez 
diabétiques) 

⌀ ✘ Gastroscopie, puis 
vidange gastrique par 
scintigraphie sur 4 heures 

Porphyrie 
intermittente 

5,9/1’000’000 
personnes 

Porphyrines acide 
delta-
aminolévulinique et 
porphobilinogène 
urinaires 

✘ 

Évaluation en médecine 
génétique à discuter 

Ischémie 
mésentérique 
chronique 

Inconnue 

Angio-CT abdominal, 
puis bilan 
angiologique 
recherche de FRCV 

✘ 

Re-vascularisation par les 
chirurgiens vasculaires ou 
les radiologues 
interventionnels 

Syndrome 
cannabinoïde 

Inconnue ⌀ ✔ ⌀ 

Pullulation 
bactérienne de 
l’intestin grêle 

(pathologie débattue) 

Inconnue 

Breath test à 
l’hydrogène ou au 
méthane  

(peu de fiabilité des 
tests proposés) 

✔ ⌀ 

 

Tableau 2 (suite). Pathologies chroniques abdominales fréquemment rencontrées en médecine générale.  

FRCV = facteurs de risques cardio-vasculaires ; ATG = Anticorps anti-transglutaminase IgA ; IgA totaux = dosage pondérale des 
IgA totaux. 
aPrévalence de la diverticulose, reflète les formes symptomatiques ou non. Elle augmente avec l’âge. 
bS’applique au cancer colo-rectal, la troisième néoplasie la plus fréquente et la première parmi les néoplasies d’origine digestive.6 
cBilan biologique de malabsorption : hémoglobine, bilan ferrique, calcium, vitamine D, vitamine B12. 
dPrévalence de 18% de la sténose du tronc cœliaque ou des artères mésentériques chez le > 65 ans, mais le plus souvent 
asymptomatique. Prévalence de l’ischémie mésentérique chronique non-décrite dans la littérature. 

Les épigastralgies ne sont pas traitées dans ce document, car elles font l’objet d’une stratégie à part entière (cf. 

Stratégie SMPR dyspepsie 2022).  

Face à toute douleur abdominale chronique, une origine gynécologique (endométriose ou maladie pelvienne 
inflammatoire par ex.) ou urologique doit être recherchée. Ces systèmes ne sont pas abordés dans cette stratégie. 

4.1 INTOLÉRANCE AU LACTOSE  

On distingue deux formes :  

- L’intolérance au lactose7, qui est la présence de symptômes tels que la douleur abdominale, des 
ballonnements, gaz et surtout des diarrhées, lorsque des aliments contenant du lactose sont ingérés. Elle 
peut être liée ou non à une malabsorption du lactose. 

- La malabsorption du lactose, qui est une incapacité de l’intestin de digérer le lactose en raison d’une 
déficience en lactase. Elle peut être présente avec ou sans symptômes d’intolérance au lactose. La 
déficience en lactase peut être congénitale, primairement acquise avec expression à l’âge adulte ou 
secondairement acquise à la suite d’une infection.   

Épidémiologie : en Suisse, 1 personne sur 5 présente des signes d’intolérance au lactose de degré plus ou moins 
prononcé. 

  

https://www.hug.ch/sites/interhug/files/2022-10/strategie_dyspepsie_06.10.2022.pdf
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4.1.1. Diagnostic8 

Une intolérance au lactose est suspectée face aux symptômes décrits ci-dessus quelques heures après une 
ingestion significative de lactose, se résolvant après 5-7 jours d’éviction du lactose.  

Le diagnostic peut se faire également au moyen d’un breath test à l’hydrogène avec utilisation de lactose. 

4.1.2. Traitement 

La thérapie principale est la restriction alimentaire du lactose. La dose tolérée est variable selon les patient-e-s, elle 
est à définir individuellement. Il faut également instaurer une supplémentation en vitamine D et calcium. Il existe 
également une supplémentation en lactase, mais les études ne sont pas concluantes quant à l’utilisation de cette 
dernière.  

Enfin, il faut rappeler qu’il est possible d’ingérer des médicaments contenant du lactose en raison de la faible quantité 
présente.  

4.2 MALADIE DIVERTICULAIRE NON COMPLIQUÉE 

Les diverticules sont des petites évaginations acquises de toutes les couches de la paroi colique se formant à des 
endroits où la paroi est affaiblie. On parle de diverticulose pour qualifier la présence de diverticules et est 

asymptomatique. La maladie diverticulaire est quant à elle est symptomatique.9 

Épidémiologie : la prévalence de la diverticulose augmente avec l’âge et est plus élevée dans les pays occidentaux 
(en raison de l’âge de la population et de la sédentarité). A l’âge de 40 ans, elle est estimée à < 20 % mais dès 60 
ans, sa prévalence augmente à 60% dans la population générale et reste majoritairement asymptomatique. Environ 

15-25% des cas présentent une diverticulite. La prévalence de maladie diverticulaire non-compliquée est inconnue.10  

Eléments anamnestiques : nous connaissons principalement la maladie diverticulaire pour ses manifestations aiguës 
(diverticulite et colite segmentaire), cependant la maladie diverticulaire non-compliquée peut provoquer des douleurs 
abdominales récidivantes, le plus souvent en fosse iliaque gauche, associée à un transit perturbé (diarrhée ou 
constipation) et parfois une hématochézie indolore (saignement diverticulaire), sans état fébrile. 

4.2.1. Diagnostic 

La diverticulose est le plus souvent découverte de manière fortuite lors d’un CT abdominal ou une coloscopie 
effectués pour une autre raison, ou alors après un premier épisode de diverticulite.  

La maladie diverticulaire non compliquée se manifeste chez un-e patient-e connu pour une diverticulose, avec une 
sensibilité en fosse iliaque gauche sans défense ni détente et un bilan biologique de base dans la norme. 

4.2.2. Traitement 

Le traitement est avant tout non-médicamenteux et a pour but de prévenir l’évolution de la maladie ainsi que les 
phases aiguës : 

Mesures hygiéno-diététiques Alimentation riche en fibres (mais prévenir le-la patient-e que l’effet 
bénéfique peut prendre plusieurs semaines).  

Favoriser l’hydratation min. 1.5L/jour.  

Arrêt du tabac. 

Stimuler l’exercice physique. 

Constipation persistante malgré les 
mesures non-médicamenteuses 

Laxatifs (favoriser les mucilages). 

Douleur abdominale persistante Privilégier le paracétamol (ou les antispasmodiques en cas de douleur 
crampiforme), car les traitements par opiacés et AINS augmentent le 
risque de perforation diverticulaire. 

 

Tableau 3. Traitement de la maladie diverticulaire 

4.3. CONSTIPATION CHRONIQUE  

Épidémiologie :11 concerne environ 16% de la population adulte occidentale. Sa prévalence augmente chez la 

population âgée.12  
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4.3.1. Diagnostic 

Les critères de Rome IV aident à poser le diagnostic (https://theromefoundation.org/rome-iv/rome-iv-criteria/). 
En général, sur les 3 derniers mois, l’usage de laxatifs réguliers, l’absence d’éléments pour un diagnostic de côlon 
irritable et la présence d’au moins deux des critères suivants sur 25% des selles sont en faveur d’une constipation 
chronique :  

- Effort nécessaire pour aller à selles  

- Induration des selles 

- Sensation d’évacuation incomplète 

- Sensation de selles bloquées dans l’ampoule rectale 

- Nécessité d’employer des manœuvres manuelles pour extraire les selles 

- Moins de 3 selles spontanées par semaine  

Il faut également passer en revue tous les traitements du-de la patient-e qui peuvent être à l’origine de la constipation 
tels que les opiacés ou des médicaments obtenus sans ordonnance trouvés dans le commerce (phytothérapie etc.). 
L’exclusion d’un trouble métabolique sous-jacent avec le dosage de l’HbA1c et la TSH est préconisé. 

La constipation peut être révélatrice d’une autre pathologie digestive. 

4.3.2. Traitement 

- Mesures hygiéno-diététiques 

- Optimisation des traitements laxatifs 
o 1ère ligne : laxatifs de lest et laxatifs osmotiques  
o 2ème ligne : laxatifs lubrifiants et laxatifs stimulants  

Une liste des laxatifs est disponible : https://pharmacie.hug.ch/infomedic/utilismedic/laxatifs.pdf 

4.4. SYNDROME DE L’INTESTIN IRRITABLE (SII) 

Son origine est multifactorielle reposant sur une probable dysbiose (déséquilibre de la flore intestinale), des troubles 
de la motricité intestinale médiée par certains neurotransmetteurs (dont la sérotonine), un défaut d’expression des 
protéines de jonction induisant une hyperméabilité intestinale ainsi qu’une réponse inflammatoire. Un épisode viral 

est souvent retrouvé comme facteur déclenchant.13 

Épidémiologie :14 4% dans la population générale, le SII est le plus prévalent parmi les pathologies fonctionnelles 
digestives à 33.4%. Les femmes sont deux fois plus touchées que les hommes avec une population jeune 
prédominante (18-39 ans). On observe une diminution du diagnostic avec l’augmentation de l’âge.  

4.4.1. Diagnostic 

Le syndrome de l’intestin irritable repose sur les Critères de Rome IV mis à jour en 2016: 

(https://theromefoundation.org/rome-iv/rome-iv-criteria/):  

Il s’agit d’une douleur abdominale présente depuis au moins 6 mois et survenant au moins 1 jour/semaine 
sur les 3 derniers mois, associés à deux ou plus des caractéristiques suivantes :  

1. Liée à la défécation (amélioration ou péjoration) 
2. Associée à un changement de fréquence des selles 
3. Associée à un changement de l’aspect des selles 

Il existe une classification par sous-types, selon l’échelle de Bristol, un outil visuel répartissant les selles en 7 types  

- SII-C avec constipation prédominante  

- SII-D avec diarrhées prédominantes 

- SII-M avec symptômes mixtes 

- SII-U non-classifiée (patients-es qui ont les critères pour un SII sans qu’on puisse les mettre dans une des 
catégories ci-dessus) 

Pour rappel, une dysthyroïdie ou une maladie cœliaque doivent avoir été exclues par les dosages de TSH, anticorps 
anti-transglutaminase IgA et dosage pondérale des IgA totaux.  

  

https://theromefoundation.org/rome-iv/rome-iv-criteria/
https://pharmacie.hug.ch/infomedic/utilismedic/laxatifs.pdf
https://theromefoundation.org/rome-iv/rome-iv-criteria/
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4.4.2. Traitement 

En raison des différents mécanismes physiopathologiques à l’origine du syndrome de l’intestin irritable, la prise en 
charge est souvent multimodale.  

Pour des patients-es avec des symptômes légers ou modérés, on optera pour les mesures non-pharmacologiques, 
qui démontrent une efficacité variable. 

1ère ligne :  
Amélioration de l’hygiène de vie 

Activité physique régulière 
Diminution des facteurs de stress  
Alimentation saine et équilibrée 
Sommeil régulier  

2ème ligne :  
Mesures non-pharmacologiques 

Régimes d’éviction 
- “Low FODMAP Diet”a 
- Eviction du lactose 
- Eviction du gluten est contre-indiquéeb 

Psychothérapie 
Hypnose 
Thérapies liées à la relation corps-esprit (yoga, méditation, 
biofeedback, etc.) 

 

Tableau 4. Traitement non- pharmacologique du SII.13 
aLe régime « Low FODMAP diet » est efficace à court terme, mais manque de preuves evidence-based à long terme. Ces régimes 
sont par ailleurs difficiles à suivre et incompatibles avec une vie sociale et doivent être encadrés par un-e spécialiste en raison 
du risque de carence et pour permettre un régime spécialisé. De récentes études ont d’ailleurs montré qu’une alimentation saine 
et équilibrée pouvait être aussi efficace que ce type de régime.15  
bEfficacité non prouvée et risque de carence. 

En cas d’échec de mesures non pharmacologiques ou pour des patients-es présentant des symptômes modérés à 
sévères, une approche pharmacologique peut être envisagée :  

1ère ligne :  

Sous-type SII-D Sous-type SII-C 

- Probiotiques (ex: Lactobacillus plantarum, bifidobactéries) : niveau d’évidence faible, 
traitement d’épreuve de 12 semaines à essayer vu peu d’effet secondaire 

- Huile de menthe poivrée (existe sous forme de capsules) 
- Antispasmodiques (Buscopan®, Duspatalin®) 

- Lopéramide - Psyllium (ex : Metamucil®) 

 

2ème ligne :  

Sous-type SII-D Sous-type SII-C 

- Antidépresseurs tricycliques (ex : amitriptyline) à faible dose 
- Antidépresseurs de type SSRI (ex : Escitalopram, fluoxétine etc.)a 
- Antidépresseurs de type IRSN (ex : Duloxétine)a 

- Chélateurs de sels biliaires  
(ex : Colestyramine, Quantalan) 

- Linaclotid (ex : Constella®) 
- Lubiprostone (ex: Amitiza ®) 

Tableau 5. traitement pharmacologique du SII en fonction des sous-types.  
aOn recommandera d’évaluer les traitements de façon personnalisée. En effet, l’utilisation d’un antidépresseur tels que les   
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SSRI/IRSN peuvent être efficaces et utiles chez un-e patient-e présentant des signes de dépression. Mais en raison du manque 
d’études de bonne qualité sur ces classes d’antidépresseurs, ils ne sont pas recommandés pour le traitement du SII seul.16 

Il existe d’autres thérapies pharmacologiques, dont le niveau d’évidence est faible en raison du manque d’étude : 

- Pré-biotiques et post-biotiques (Butyrate, Psyllium) 

- Glutamine 

4.5. MALADIE CŒLIAQUE  

Maladie immunologique intestinale provoquée par l’ingestion de gluten qui cause une inflammation des muqueuses, 
puis une destruction des villosités intestinales responsable d’une malabsorption. 

Épidémiologie : touche 1% de la population suisse. Une prédisposition génétique favorise son développement.17 Les 

femmes sont deux à trois fois plus touchées que les hommes. 

4.5.1. Diagnostic 

La maladie doit être suspectée en présence de douleurs abdominales de type ballonnement, de 
diarrhées/constipation ou d’une perte de poids involontaire. Elle a des manifestations en lien avec la malabsorption 
: fatigue, intolérance au lactose, anémie ferriprive, déficit en vitamine B12, calculs rénaux et ostéoporose, ainsi que 
des manifestations extra-intestinales, telles que polyneuropathie, céphalées, arthralgies, dermatites herpétiformes 
et infertilité.  

Les investigations tiennent comptent de la prévalence pré-test avec la présence de critères : 

- De bas-risque : absence de signes de malabsorption, absence d’antécédents familiaux, population chinoise, 
japonaise ou subsaharienne. 

- De haut-risque : clinique typique, présence de facteurs de risque tels que diabète de type I, thyroïdite auto-
immune, syndromes de Down/Turner, hémosidérose pulmonaire.  

Pour toute suspicion clinique, on effectue un bilan biologique avec le dosage de l’anticorps anti-transglutaminase-
IgA et dosage pondérale des IgA totaux a et la recherche de carences (hémoglobine, bilan ferrique, calcium, vitamine 
D, vitamine B12). 

En cas de population considérée à bas-risque, une sérologie négative exclut une maladie cœliaque. Toutefois, en 
cas de résultat positif ou en présence de critères de haut risque, une gastroscopie avec biopsie duodénale est 

indiquée pour confirmer ou exclure le diagnostic.18  

Le résultat peut être faussement négatif si le/la patient-e était déjà sous régime sans gluten ou en cas de présence 
d’une immunodéficience en IgA. 

4.5.2. Traitement 

Il repose sur une éviction stricte du gluten dans l’alimentation (de nombreux médicaments contiennent du gluten), 
ainsi qu’un suivi nutritionniste avec la substitution d’éventuelles carences. Ce régime permet le plus souvent une 
résolution des symptômes, la prévention de carences et de diverses complications, notamment le risque de 
lymphome intestinal. 

4.6. MALADIES INFLAMMATOIRES CHRONIQUES DE L’INTESTIN (MICI) 

Épidémiologie : leur prévalence a augmenté ces 30 dernières années et est estimée à 422/100’000 pour la population 
Nord-Américaine. Elles sont plus prévalentes dans les régions dites du “Nord” ou occidentale que dans une 
population dite du “ Sud” ou venant d’Asie. Elles surviennent généralement entre l’âge de 15 et 30 ans. La maladie 
de Crohn est légèrement plus fréquente chez les femmes tandis que la rectocolite ulcéreuse est légèrement plus 
fréquente chez les hommes.  

4.6.1. Diagnostic 

Il existe deux maladies inflammatoires intestinales majoritaires résumées dans ce tableau : 

 Maladie de Crohn19 Rectocolite ulcéreuse20 

Localisation Tout le système digestif (de la cavité orale 
à la région périnéale) 

Côlon  

Eléments 
anamnestiques 

Douleurs abdominales en colique, 
diarrhées, stéatorrhée, aphtes, fistules 
Fatigue, perte de poids 

Douleurs abdominales en colique, 
diarrhées chroniques > 4 semaines, 
souvent sanguinolentes, ténesmes, 
incontinence 
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Manifestations 
extra-intestinales 

~10% des cas : arthropathies, uvéites/épisclérites, érythème noueux, cholangite 
biliaire primaire, trouble de la coagulation… 

Bilan biologique Anémie, CRP/VS ↑, troubles électrolytiques, calprotectine fécale ↑a 

Diagnostic Gastroscopie et coloscopie avec biopsies : 
inflammation et ulcérations alternées de 
muqueuse normale 
 
Entéro-IRM : inflammation/sténose 
transmurale, fistules 

Gastroscopie avec biopsies : 
inflammation et ulcérations de la 
muqueuse en continu 
 

 

Tableau 6. Résumé du diagnostic des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 
a Une calprotectine fécale augmentée est un signe d’inflammation du système digestif non-spécifique.  

4.6.2. Traitement 

Le panel thérapeutique comprend des glucocorticoïdes (surtout lors de poussées), des salicylés (uniquement pour 
la rectocolite ulcéreuse), des immunosuppresseurs et des biothérapies. Pour une rectocolite ulcéreuse légère, il 
existe des traitements topiques à base de Mesalazine ou de glucocorticoïdes qui peuvent être initié par le médecin 
généraliste.  

Parallèlement, les carences vitaminiques doivent être substituées. L’arrêt du tabac est préconisé (surtout pour la 
maladie de Crohn) car il s’agit d’un facteur de mauvais pronostic.  

En fonction des atteintes extra-intestinales, la prise en charge des MICI est multidisciplinaire. Des suivis réguliers 
sont nécessaires pour évaluer l’efficacité des traitements.  

4.7. PANCRÉATITE CHRONIQUE 

Il s’agit d’une inflammation chronique menant à une fibrose irréversible du pancréas et induisant une dysfonction 
exocrine et endocrine de ce dernier. Ses causes sont multiples : épisodes répétés de pancréatite aiguë, auto-
immune, facteurs environnementaux (tabac, alcool) et génétiques, etc. 

Épidémiologie : la prévalence est estimée à 50/100’000 personnes, mais elle va varier dans certaines régions du 
monde, car dans les pays occidentaux l’étiologie alcoolique est plus importante. 

Eléments anamnestiques : douleurs abdominales chroniques souvent épigastriques avec irradiation dans le dos, 
péjorée en post-prandiale, constantes ou paroxystiques, et parfois accompagnée de nausées, vomissements, 

stéatorrhée, perte de poids et/ou ostéoporose.20 

4.7.1. Diagnostic  

Historiquement, la biopsie pancréatique était le gold standard. Or sa réalisation n’est pas sans risque et n’est plus 

pratiquée. En cas de suspicion, le-la généraliste peut demander un CT abdominal5 qui retrouvera des signes 
suggestifs de pancréatite chronique avec une atrophie pancréatique, une dilatation du canal pancréatique et/ou des 
calcifications.   

Sur le plan biologique, une diminution de la lipase est suggestive, mais non-diagnostique. La lipasémie peut ne pas 
augmenter en cas de pancréatite aiguë. On peut retrouver des signes d’insuffisance exocrine : malabsorption avec 
déficit en vitamines liposolubles dont la vitamine D, diminution de l’élastase fécale, et/ou endocrine (diabète). 

Le diagnostic est posé par écho-endoscopie qui établit un score de probabilité clinique (critères de Rosemont). 

Critères majeurs Critères mineurs 

A  
Foyer hyperéchogène avec cône d’ombre postérieure  
Lithiase dans le canal pancréatique principal 

Kystes 
Dilatation canalaire ≥ 3.5 mm 
Canal de Wirsung irrégulier 
Dilatation des branches secondaires ≥ 1 mm 
Parois du Wirsung hyper-échogènes 
Tractions fibreuses 
Foyer hyperéchogène sans cône d’ombre 
Lobularité sans nid d’abeille 

B 

Lobularité en nid d’abeille 

 

Tableau 7. Critères de Rosemont.  

Pancréatite chronique probable si : 1 critère majeur A + ≥ 3 critères mineurs ou 1 critère majeur A + 1 critère majeur 
B ou 2 critères majeurs A.  
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4.7.2. Traitement22,23 

Arrêt du tabac et de l’alcool à recommander chez tous les patients-es. 

Traitement symptomatique des 
douleurs 

 

Par le-la généraliste :  

- Antioxydants (bêta-carotène, vitamine C (faible niveau de preuve), 
sélénium et méthionine) : certaines études suggèrent une 
diminution des douleurs, mais sans consensus sur leur posologie.  

- Opiacés : à utiliser avec parcimonie au vu du risque de dépendance 
et des effets secondaires. 

 

NB : pas d’effet de la supplémentation enzymatique sur les douleurs. 
 

Par le-la spécialiste :  

- Dilatation endoscopique ou chirurgicale : en cas de pancréatite 
chronique obstructive. 

- Bloc cœliaque 

- Pancréatectomie totale avec transplantation autologue d’îlots : en 
dernier recours. 

Dépistage de l’insuffisance 
exocrine  

Par le-la généraliste :  

- Bilan de malabsorption 1x/an : IMC, TP, albumine, ferritine, 
vitamine B12, folates, vitamine D, calcium, phosphate, magnésium. 

- Traitement : 40’000-50’000U de lipase/repas et ce pendant chaque 
repas (ex. Créon®, Panzytrat®) + traitement des carences  

- Densitométrie osseuse 1x/2 ans. 

Dépistage de l’insuffisance 
endocrine 

Par le-la généraliste : 

- Dépistage d’un diabète avec HbA1c 1x/6 mois. 

Dépistage d’une compression 
du cholédoque 

Par le-la généraliste : 

- Dosage des tests hépatiques 1x/an. 

Dépistage d’une 
transformation néoplasique 

Augmentation du risque de néoplasie pancréatique (jusqu’à 40% pour les 
pancréatites auto-immunes d’origine génétique). 

 

Par le-la généraliste : 

- Pancréatite chronique d’origine génétique : CT abdominal 1x/an. 

- Pancréatite chronique d’autre origine : pas de recommandation de 
screening annuel, mais imagerie rapide en cas de perte de poids. 

 

Tableau 8. Traitement de la pancréatite chronique. 

IMC = indice de masse corporelle. TP = temps de prothrombine. 

A noter que des crises de pancréatite aiguë sur chronique sont possibles (ex. augmentation rapide des douleurs 
abdominales ou vomissements). Dans ce cas, il est recommandé de doser la lipase (qui toutefois peut être 
faussement abaissée chez les patients-es souffrant de pancréatite chronique). Mais dans le suivi d’une pancréatite 
chronique stable, il n’est pas recommandé de la doser. 

4.8. GASTROPARÉSIE 

C’est un trouble de la motilité gastrique avec ralentissement de la vidange gastrique dont l’étiologie peut être 
diabétique, médicamenteuse (ex. opiacés, tricycliques, agonistes dopaminergiques), post-chirurgicale par lésion du 

nerf vague, post-virale (ex. rotavirus) ou idiopathique.24 

Épidémiologie : la prévalence est estimée à 13,8/100’000 personnes dans une étude réalisée au Royaume-Uni en 

2016.25 Les étiologies prédominantes étaient alors le diabète (37.5%) et idiopathique (39.4%). 

Eléments anamnestiques : douleurs chroniques de l’hémi-abdomen supérieur avec satiété précoce post-prandiale, 
ballonnements, nausées chroniques et parfois vomissements.  

4.8.1. Diagnostic 

Il faut d’abord exclure une obstruction mécanique par une imagerie ou une gastroscopie, puis le gold standard est la 
scintigraphie de vidange gastrique sur 4 heures.  
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4.8.2. Traitement 

Mesures hygiéno-diététiques : fractionnement des repas (“small particle diet”) et diminution des aliments gras, 
car ralentissent la vidange gastrique. 

Traitement 
médicamenteux 

Par le-la généraliste :  
- Dompéridone (Motilium®) : 1ère ligne, 10 mg 3-4x/j. Améliore la vidange 

gastrique. Risque d’allongement du QT et d’hyperprolactinémie. 
- Métoclopramide (Paspertin®, Primpéran®) : 2ème ligne, 10 mg 3-4x/j. 

Améliore la vidange gastrique. Risque de dyskinésie tardive, recommandé 
que si < 65 ans et pendant < 12 semaines. 

- Ondansétron (Zofran®) : traitement symptomatique des nausées, mais pas 
d’amélioration de la vidange gastrique. Risque d’allongement du QT. 

- Antidépresseurs tricycliques : pas d’amélioration de la vidange gastrique, 
mais possible amélioration des douleurs abdominales. 

 
Non-recommandés :  

- Halopéridol (études insuffisantes). 
- Iberogast® (études insuffisantes). 

 
Par le-la spécialiste :  

- Erythromycine : 2ème ligne, 40 à 250 mg 3-4x/j.  Agoniste de la motiline qui 
entraîne des contractions gastriques (effet dose dépendant), mais présence 
d’une accoutumance, donc utilisation limitée à 10-12 jours. Uniquement 
disponible IV en Suisse. Risque d’allongement du QT et nombreuses 
interactions médicamenteuses. 

Traitement non-
médicamenteux 

Par le-la généraliste :  
- Acupuncture : traitement symptomatique uniquement et seulement étudié 

sur la gastroparésie diabétique. 
 
NB : l’amélioration du contrôle glycémique en cas de gastroparésie diabétique n’a 
montré qu’un niveau d’évidence faible concernant la prévention d’une aggravation de 
la gastroparésie. 
 
Par le-la spécialiste :  

- Stimulation électrique gastrique : traitement symptomatique uniquement. 
- Pyloromyotomie endoscopique (G-POEM). 

 
Non-recommandé :  

- Injection intra-pylorique de toxine botulique. 
 

Tableau 9. Traitement de la gastroparésie. 

4.9. FIÈVRE MÉDITERRANÉENNE 

Il s’agit d’une activation anormale du système immunitaire inné, liée à la mutation d’un gène régulateur de la cascade 

inflammatoire, caractérisée par des épisodes de fièvre et d’inflammation des séreuses.26 

Épidémiologie : elle est présente surtout dans la population turque, arménienne, juive ashkénaze et arabe. Chez 
cette population on évalue le nombre de cas à 1:500 (dans les régions endémiques) à 1:1000. On trouve également 

cette pathologie en Grèce, Italie, Japon et Chine.27 

Eléments anamnestiques : première manifestation généralement dans l’enfance avant l’âge de 20 ans. Les crises 
surviennent de façon soudaine, parfois précédées d’une aura (ex: anxiété, appétit augmenté, altération du goût etc.). 
Elles durent entre 6 et 72h et se résolvent spontanément. Les patients-es sont asymptomatiques entre les crises, 
qui apparaissent à intervalle irrégulier allant de semaines à années. Les crises sont caractérisées par une douleur 
en lien à la localisation des séreuses (abdominale, pulmonaire, cardiaque ou articulaires), le plus souvent 
accompagnée de fièvre. Un érythème “erysipela-like” peut également être présent.  

4.9.1. Diagnostic 

Une douleur abdominale se manifeste dans 95% des cas. Elle est d’abord localisée puis rapidement généralisée 
avec une douleur à la détente (signes de péritonite), une défense et parfois un iléus paralytique : la maladie est donc 
souvent confondue avec un abdomen aigu et conduit souvent à des examens inutiles.   
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Le diagnostic28 de fièvre méditerranéenne est fortement suspectée en présence d’au moins 2 des 5 critères 
suivants :  

1. Fièvre ( ≥ 3 épisodes, durée 6-72h) 
2. Douleurs abdominales ( ≥ 3 épisodes, durée 6-72h) 
3. Douleurs thoraciques ( ≥ 3 épisodes, durée 6-72h) 
4. Arthrite ( ≥ 3 épisodes, durée 6-72h, oligoarthrite) 
5. Anamnèse familiale positive pour la fièvre méditerranéenne 

Au laboratoire, on retrouve une élévation de la CRP et une leucocytose à prédominance neutrophilique ainsi qu’une 
élévation du fibrinogène et des protéines plasmatiques. Une protéinurie peut également être présente suggérant une 
amyloïdose rénale. L’amyloïdose est l’une des complications principales de la fièvre méditerranéenne.  

Il n’existe pas de test spécifique. En cas de forte suspicion de fièvre méditerranéenne, une recherche de mutation 
dans le gène MEFV est à réaliser. En cas de présence de deux mutations dans l’exon 10 de ce gène, le diagnostic 
de fièvre méditerranéenne est certain. En cas d’atteinte génétique non typique, un avis spécialisé est nécessaire 
pour poser le diagnostic et instaurer un traitement au long cours. 

4.9.2. Traitement 

On ne guérit pas de la fièvre méditerranéenne, mais la Colchicine est utilisée (1 à 3mg 1x/ jour à vie) pour prévenir 
les crises et les complications telles que l’amyloïdose, les adhésions péritonéales et l'infertilité avec une efficacité de 
95%. Si la colchicine est inefficace, d’autres médicaments comme le canakinumab, l’anakinra ou le rilonacept 
peuvent être utiles.  

4.10. PORPHYRIE INTERMITTENTE AIGUË 

Les porphyries sont un groupe de maladies héréditaires causées par une carence en enzymes impliquées dans la 
synthèse de l’hème, provoquant une accumulation de porphyrines (précurseurs de l’hème).  

La plus fréquente est la porphyrie intermittente aiguë.29 Elle est due à une carence en enzyme porphobilinogène 
désaminase, engendrant une accumulation de porphyrines acide delta-aminolévulinique et porphobilinogène. 

La transmission se fait via un mode autosomique dominant. Le gène normal hérité par l’autre parent permet d’avoir 
une activité enzymatique à moitié normale, ce qui est suffisant pour synthétiser des quantités normales d’hème.  

Épidémiologie : la maladie peut rester asymptomatique ou au contraire provoquer des crises récurrentes. Selon une 
étude européenne de 2012, la prévalence de la porphyrie intermittente aiguë symptomatique est de 5,9/1’000’000 

de personnes.30  

Eléments anamnestiques : “triade classique” = douleurs abdominales diffuses, symptômes du système nerveux 
central (insomnie, agitation, hallucinations, épilepsie) et périphérique.  

Facteurs favorisants : certains médicaments, des modifications hormonales chez la femme, un régime pauvre en 
calories/pauvre en glucides, l’ingestion d’alcool, la consommation de tabac, l’exposition à des solvants organiques, 
le stress émotionnel, une maladie ou une chirurgie. 

L’arythmie cardiaque est l’une des complications de la crise aiguë. Les complications à long terme sont la faiblesse 
musculaire persistante, l’hypertension artérielle, l’insuffisance rénale chronique, la cirrhose et la néoplasie hépatique.  

4.10.1. Diagnostic 

Au laboratoire, on retrouve une élévation chronique des transaminases. Lors de manifestations aiguës de la maladie, 
des troubles électrolytiques et des urines rouges brunâtres (dues aux porphyrines) peuvent être retrouvées.  

Le diagnostic repose sur un taux élevé de porphyrines acide delta-aminolévulinique et porphobilinogène urinaires 
(haute sensibilité et spécificité) durant une crise. S’il est abaissé ou intermédiaire, le dosage peut être répété. Sinon 
la recherche de porphyrines fécales et/ou plasmatiques est à envisager. 

Les porteurs asymptomatiques peuvent être dépisté par le dosage de l’enzyme déficiente porphobilinogène 
désaminase dans les globules rouges ou par un test ADN. 

4.10.2. Traitement 

Le traitement de la crise aiguë de porphyrie hépatique repose sur l’administration intraveineuse d’hémine 
(Normosang®) et dextrose, mais reste à titre informatif pour le médecin généraliste car il est réservé aux spécialistes. 

La prévention des crises repose sur l’éviction des facteurs favorisants. Si elles sont récurrentes, l’administration 
préventive d’hémine ou plus récemment de givosiran peut se faire. 

4.11. ISCHÉMIE MÉSENTÉRIQUE CHRONIQUE (OU ANGOR INTESTINAL) 

Correspond à un défaut de vascularisation intestinale post-prandial, le plus souvent dû à une occlusion vasculaire 
du tronc cœliaque et/ou des artères mésentériques. Elle survient surtout chez les > 60 ans, avec une histoire de 
tabagisme et/ou d’athérosclérose (artériopathie oblitérante des membres inférieurs, coronaropathie) et est plus 

fréquente chez les femmes.31 
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Épidémiologie : 18% de la population de > 65 ans a une occlusion significative des artères mésentériques ou du 
tronc cœliaque, mais grâce à la présence de vaisseaux collatéraux et d’une redondance dans le réseau 

mésentérique, la prévalence de l’ischémie mésentérique chronique est nettement moins élevée.32 (mais non 
quantifiée dans la littérature). 
Eléments anamnestiques : douleurs abdominales épigastriques post-prandiales, perte de poids en lien avec une 
appréhension à s’alimenter. Elle peut cependant être asymptomatique. 

4.11.1. Diagnostic  

Au vu de l’âge de survenue en général > 50 ans, il faut d’abord exclure une origine néoplasique aux symptômes 
avec gastroscopie, colonoscopie et imagerie abdominale. En cas de suspicion d’ischémie mésentérique chronique, 
le premier examen est un angio-CT abdominal qui pose le diagnostic définitif d’une sténose >70% du tronc cœliaque 
et/ou de l’artère mésentérique supérieure en présence d’une clinique compatible. Puis le bilan est complété par un 
ultrason Doppler mésentérique. 

4.11.2. Traitement 

Il est discuté en colloque multidisciplinaire et consiste en une revascularisation (endovasculaire dans la plupart des 
cas). La prise en charge, par le médecin généraliste, des facteurs de risque cardiovasculaires est essentielle. 

4.12. SYNDROME CANNABINOÏDE (OU SYNDROME D’HYPERÉMÈSE CANNABINOÏDE)  

Le syndrome cannabinoïde33,34 a été décrit pour la première fois en 2004. Apparaît chez des patients-es 
consommateurs-trices réguliers-ères de cannabis lors de la dernière année (au moins 1x/semaine depuis > 1 an). Il 
semble plus fréquent chez les consommateurs-trices journaliers-ères de cannabis (47.9% des patients-es avec un 
syndrome cannabinoïde fume 1 joint par jour). La pathophysiologie est peu claire, mais il semblerait y avoir un 
dérèglement des récepteurs endocannabinoïdes situés dans le cerveau, le système nerveux central et le système 
digestif.  
Épidémiologie : prédominance chez les hommes jeunes (< 50 ans). Aucune étude n’a encore établi la prévalence du 
syndrome cannabinoïde.  
Eléments anamnestiques : douleur abdominale intense (le plus souvent épigastrique) associée à des nausées et 
vomissements sévères, le tout survenant de manière cyclique durant plusieurs mois. Les symptômes sont soulagés 
par des bains/douches chaudes que le-la patient-e prend de manière compulsive. Les symptômes durent 
habituellement 24-48h. 
Ce syndrome est rarement objectivé par le-la généraliste au vu de l’intensité de la présentation clinique et se 
rencontre plus fréquemment aux urgences. 

4.12.1. Diagnostic 

Il est clinique, mais au vu de l’intensité de la présentation clinique, des examens complémentaires sont régulièrement 
réalisés aux urgences (bilan biologique, imagerie abdominale) et se révèlent tous normaux. 
4.12.2. Traitement 

Le seul traitement définitif est l’arrêt du cannabis (amélioration des symptômes 2 semaines après le sevrage). 
Durant la crise, plusieurs traitements symptomatiques sont rapportés sans évidence forte retrouvée dans la littérature 
:  

Traitement de soutien 

Réhydratation intraveineuse (1L/1 heure) Surtout en cas d’insuffisance rénale aiguë ou 
hyponatrémie associées.  

Anti-émétiques (ondansétron ou métoclopramide) A tenter en 1ère intention 
Halopéridol Des séries de cas ont montré un effet supérieur de 

l’halopéridol sur l’ondansétron concernant 
l’amélioration des nausées et des douleurs 
abdominales. 

Benzodiazépines Effet anti-émétique et anxiolytique, mais risque 
d’addiction donc à ne pas utiliser en 1ère intention. 

Traitement de la douleur 

Application de crème de capsaïcine sur l’abdomen Des séries de cas rapportent un effet bénéfique. 
Hypothèse : activation des récepteurs TRPV-1, qui 
interagissent avec le système endocannabinoïde. 

Pas d’opiacés Possible péjoration des nausées et vomissements, et 
risque d’addiction. 

 

Tableau 10. Traitement de crise du syndrome cannabinoïde.  
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4.13. PULLULATION BACTÉRIENNE DE L’INTESTIN GRÊLE (PB) 

Pathologie émergente et sujette à controverse en raison du manque d’études sur le sujet. Les informations ci-
dessous sont données à titre informatif. 

La physiopathologie supposée repose sur la présence de bactéries en nombre excessif dans l’intestin grêle,35 qui 
entraînerait une malabsorption, une fermentation pathologique intestinale et une activation inflammatoire locale. Or 
aucun germe spécifique n’a pu être identifié. 

Épidémiologie : prévalence inconnue. 

Facteurs de risque : toute pathologie altérant la motilité digestive, comme par ex. une obstruction mécanique (tumeur, 
adhérences), un diabète, un syndrome du côlon irritable, une maladie de Crohn, la prise d’opiacés ou d’IPP, une 

pancréatite chronique, une hypothyroïdie ou un déficit immunitaire.36 

Eléments anamnestiques : nausées, ballonnements, flatulences, distension abdominale, douleurs abdominales 
chroniques, diarrhées et/ou constipation. 

4.13.1. Diagnostic 

Le gold-standard est la présence de colonies bactériennes ≥ 10³ CFU/ml dans l’aspiration jéjunale/duodénale. 
Différents outils diagnostics existent tels que le breath-test à l’hydrogène ou au méthane, toutefois leurs fiabilités 
sont débattues. Il faut donc bien être informé de la spécificité des tests avant de les prescrire. Dans les cas sévères 
avec malabsorption, on peut retrouver des carences biologiques (vitamines D et B12, fer). 

4.13.2. Traitement 

Antibiothérapie pendant 7-10 jours :  

- 1ère ligne : ciprofloxacine cp 500mg 2x/j 
- 2ème ligne : rifaximine cp 550 mg 3x/j ou cotrimoxazole cp 160/800mg 2x/j ou métronidazole cp 250mg 3x/j  

Afin d’éviter les récidives qui sont fréquentes, le traitement de la cause sous-jacente est à entreprendre, ainsi que la 
diminution de la consommation d’aliments fermentés, notamment par un régime faible en FODMAP (évidence faible). 
Les données concernant un effet bénéfique des probiotiques manquent.  
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POINTS À RETENIR : 

• La prise en charge de la douleur aiguë commence par une écoute attentive associée à une évaluation 
détaillée. 

• L'information rapide du patient sur l’origine possible de la douleur, la nature de l’antalgie et leurs effets et 
délais escomptés est cruciale. 

• Une prise en charge antalgique doit être introduite avant ou en même temps que les investigations et la 
prise en charge de l’étiologie de la douleur aiguë. 

• L’introduction d’un antalgique doit être individualisée, les effets secondaires doivent être monitorés 
régulièrement. 

• Il est particulièrement important de fréquemment réévaluer l’indication aux opiacés pour éviter son utilisation 
plus longue que nécessaire, ses mésusages et les risques d’overdose. 
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LA DOULEUR AIGUE 
 

1. INTRODUCTION 

La douleur aiguë est un signal d’alarme d’une atteinte organique ou physiopathologique sous-jacente. C’est le 
motif de consultation le plus fréquent dans les centres d’urgences, mais aussi au cabinet. Dans la majorité des 
situations, si une cause physique à l’origine de la douleur est identifiée et traitée, sa suppression aura un effet 
antalgique. 
Cependant, la douleur doit être considérée comme une entité coexistant à toute maladie ou traumatisme 
nécessitant une évaluation et une prise en charge parallèles. 

L’expression de la douleur et la réponse au traitement sont très variables d’un individu à l’autre et dépendent 
en grande partie de la perception par le patient de l’effet que la maladie ou le traumatisme aura sur sa vie ainsi 
que de facteurs environnementaux et psychosociaux.  

Cette stratégie se concentre sur les principes généraux de la gestion d'antalgie dans la douleur aigue. Pour la prise 
en charge de douleurs spécifiques (douleurs abdominales, lombalgie, céphalées, etc.) se référer aux stratégies 
SMPR correspondantes. 

 

2. DEFINITION/CLASSIFICATION 

La douleur aiguë représente une sensation sensorielle et émotionnelle désagréable liée à des dommages tissulaires 
possibles ou réels. On parle de douleur aiguë lorsqu’elle dure moins de 12 semaines.1 

La douleur résulte d'une combinaison de facteurs physiologiques, pathologiques, émotionnels, psychologiques, 
cognitifs, environnementaux et sociaux. Du point de vue somatosensoriel et dans l’idée du choix d’un traitement, il 
est nécessaire de distinguer : 

• La douleur nociceptive survient lorsqu’un processus pathologique active au niveau périphérique le 
système physiologique de transmission des messages nociceptifs. Cet excès de stimulations 
nociceptives correspond au mécanisme le plus usuel de la douleur aiguë.  
- Exemples cliniques : traumatisme, inflammation, infection.  
- Description sémiologique : douleur pulsatile, en coup de couteau, etc… 

 

• La douleur neurogène est générée par une lésion du système nerveux central ou périphérique en 
l'absence de stimulation de nocicepteurs périphériques. 
- Exemples cliniques : radiculopathie, douleurs post-zostériennes, polyneuropathies, névralgie, douleur 

post-AVC. 
- Description sémiologique : brûlures, décharges électriques, fourmillements, hypoesthésie/anesthésie, 

allodynie/hyperalgie souvent sur un dermatome ou trajet radiculaire. 

• La douleur nociplastique est définie par l’International Association for the Study of Pain (IASP) comme 
“une douleur résultant d'une nociception altérée, sans preuve de lésion tissulaire réelle ou menaçante 
qui entraîne l'activation des nocicepteurs périphériques, et sans preuve de maladie ou de lésion causant 
la douleur." On parle également de sensibilisation centrale. Ce mécanisme peut contribuer à la 
transformation d’une douleur aiguë en chronique et joue un rôle central dans certaines pathologies 
douloureuses chroniques telles que la fibromyalgie, le syndrome du côlon irritable, les pancréatites 
chroniques, les céphalées de tension et plusieurs pathologies musculosquelettiques et rhumatismales 
(p.ex. arthrose).2 
- Exemple sémiologique : douleurs chroniques après une fracture de la cheville. Alors que la blessure 

initiale est totalement guérie, le patient continue de ressentir une douleur intense et persistante de 
la cheville. 
 

3. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

Comme il n’existe pas de mesure objective de la douleur, l’évaluation de la douleur passe par le questionnement du 
patient sur son expérience subjective. 

L’évaluation de la douleur doit comporter : 

• Mesure de l’intensité de la douleur : Celle-ci doit être mesurée avec un outil d’évaluation comme l'Échelle 
Visuelle Analogique (EVA), l’échelle numérique, l’échelle verbale ou l’échelle faciale. 

• La localisation et l’irradiation. 

• Temporalité : circonstances de début (traumatisme ? Faux mouvement ?), évolution, cinétique au cours de la 
journée. 

• Récidive : douleur similaire déjà présente par le passé ? 

https://www.hug.ch/sites/interhug/files/2023-09/strategie_douleur_abdominale_chronique_2023_avec_lien.pdf
https://www.hug.ch/sites/interhug/files/2022-12/strategies_lombalgie.pdf
https://www.hug.ch/sites/interhug/files/2022-10/strategie_cephalees_06.10.2022.pdf
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• Caractéristiques de la douleur : par ex. brûlure, piqûre, étau, … (utiliser si nécessaire le questionnaire de 
St Antoine29 pour apprécier le caractère de la douleur ou le score DN428 en cas de suspicion de douleur 
neurogène). 

• Facteurs soulageant (par ex. médicaments, chaud, froid, mobilisation), et facteurs aggravants (par ex. 
mobilisation, position, repas)  

• Les facteurs associés : par ex. perte appétit, nausées, dépression, anxiété.  

• Les répercussions sur la vie quotidienne et professionnelle. 

 

Des outils d’évaluation sont disponibles sur le site du réseau de la douleur des HUG :  

https://www.hug.ch/reseau-douleur/choisir-bon-outil 

 

4. PRISE EN CHARGE 

En 1986, l’Organisation Mondiale de la Santé a proposé une prise en charge simplifiée en trois paliers de la gestion 
des douleurs d’origine cancéreuse.3 Ces principes ont depuis été largement adoptés pour la prise en charge des 
douleurs aigues et chroniques. 

Ces paliers comportent : 

• Palier 1 – Douleur faible (Exemple : EVA < 4/10, douleur supportable) : antalgiques non opiacés telle que 
paracétamol et/ou anti-inflammatoires non-stéroïdiens 

• Palier 2 – Douleur modérée persistante (Exemple : EVA > 4/10, douleur difficilement supportable) : antalgie 

par opiacé faible tel que tramadol  

• Palier 3 – Douleur modérée ou forte persistante ou d’emblée sévère (Exemple : EVA > 8/10) : antalgie par 
opiacé fort tel que sulfate de morphine 

Il est à noter que l’évaluation de la douleur étant une mesure subjective, la catégorisation de son intensité en faible, 
modérée, forte ou sévère l’est tout autant et varie d’un patient à l’autre. Les exemples de valeur d’EVA sont ici à titre 
indicatifs et ne doivent pas dicter strictement la prise en charge. Il convient de prendre en compte d’autres éléments 
attestant de l’intensité de la douleur tels que l’impact fonctionnel ou si la douleur est supportable par exemple. 

Indépendamment de la douleur, des recommandations générales s’appliquent : 

• Informer le patient sur l’origine de la douleur, la nature de l’antalgie et les effets escomptés. 

• Dans le choix thérapeutique, s’inspirer des traitements qui se sont révélés efficaces antérieurement chez le 
patient. 

• Privilégier une prise en charge multimodale dans les traitements pharmacologiques et non 
pharmacologiques selon le type de douleur 

• Privilégier les formes orales, mais selon les attentes et les représentations du patient, d’autres modes 
d’administration peuvent se justifier. 

• Rechercher les allergies et les contre-indications aux groupes de médicaments avant leur administration 
(être attentif à la fonction rénale et hépatique). 

• Tenir compte d’éventuelles interactions médicamenteuses, en particulier pour les traitements prescrits pour 
plusieurs jours. 

• Réévaluer la douleur à intervalles régulières et selon les interventions à but antalgique. 

• Prendre en compte le traitement causal de la douleur (par exemple : drainage d’abcès, immobilisation de 
fracture) 

• A la fin de la consultation, donner un plan d’action pour la poursuite de la prise en charge antalgique à 
domicile (posologies et horaires des médicaments, réserves, contact médical). 

  

https://www.hug.ch/reseau-douleur/choisir-bon-outil
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4.1. ANTALGIE PALIER I 

Les antalgiques de palier I se donnent généralement pour les douleurs faibles à modérées.  Lorsque l'inflammation 
est au premier plan les anti-inflammatoires non-stéroïdiens (AINS) doivent être privilégiés. Une association 
paracétamol et AINS peut être utilisée si nécessaire 4 

 Sélectivité 
Voie 

administration 
Délais d’action 
après prise p.o. 

Demi-vie 
Posologie 

équipotente 

Diclofénac 

AINS non sélectif 
(effet inhibiteur 

COX-1 et 
inhibiteur COX-2) 

p.o. / i.m. 30 min 1.5 h 50-150 mg 

Ibuprofène AINS non sélectif p.o. / supp. 90 min 2 h 1200-1800 mg 

Acide 
méfénamique 

AINS non sélectif p.o. / supp. 120 min 2 h 1000-1500 mg 

Célécoxibe 
AINS sélectif  

(inhibiteur COX-2) 
p.o. 160 min 11 h 100-400 mg 

Kétorolac AINS non sélectif p.o. / i.m. / i.v. 35 min 5.5 h 10–40 mg 

Paracétamol - p.o. / i.v. 50 min 2 h 2-4 g  

*AINS : anti-inflammatoires non-stéroïdiens / P.O : per os / I.M : intramusculaire / I.V. : intraveineux 

inhibiteur COX : inhibiteurs de la cyclooxygénase 1 ou 2 

 

Tableau 1 : antalgiques de palier I 
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4.1.1 Paracétamol (Acétaminophène) 

Mécanisme : 

Le mécanisme d’action du paracétamol n’est pas clairement identifié mais pourrait inclure l’activation des systèmes 
sérotoninergique et cannabinoïde, ce qui explique un effet analgésique et antipyrétique d’action centrale dépourvu 
d’effet anti-inflammatoire périphérique, contrairement aux AINS.  

Effets indésirables : 

Le paracétamol est largement utilisé pour les douleurs aiguës et représente généralement le traitement antalgique 
le plus sûr. Il faut tout de même être attentif à certains risques. Le surdosage de paracétamol reste une cause 
fréquente d’hépatite fulminante.1 Une hépatotoxicité potentiellement mortelle liée au paracétamol a été observée 
avec des doses dépassant 4 g par jour. Il est préférable d'opter pour une dose plus faible, par exemple 2 g par jour, 
voire d'éviter complètement ce traitement chez les patients présentant des facteurs de risque d'hépatotoxicité, tels 
qu'une forte consommation d'alcool, une malnutrition, un BMI bas, un âge avancé ou des maladies hépatiques.5 

Les patients souffrant d’une insuffisance rénale sévère peuvent recevoir les doses habituelles.1 

Interactions :21 

Malgré son administration concomitante fréquente et sa large utilisation, très peu d’interactions médicamenteuses 
cliniquement significatives ont été documentées avec le paracétamol, d’autant plus en cas d’utilisation thérapeutique. 
L’interaction probablement la plus significative cliniquement est celle du paracétamol avec l’alcool. En effet, la 
consommation chronique d’alcool induit l’isoforme CYP-2E1 du cytochrome P-450, provoquant ainsi la formation de 
métabolite toxique. Les consommateurs excessifs d’alcool ont donc un risque important de développer une 

hépatotoxicité, même à dose thérapeutique de paracétamol.23 

4.1.2 Anti-inflammatoires non stéroïdiens 6 

Type de douleur : les AINS sont plus efficaces que le paracétamol pour certains types de douleurs, notamment les 
douleurs inflammatoires (p.ex. crise de goutte), les dysménorrhées, les coliques néphrétiques, les douleurs post-
opératoires, les lombalgies aiguës et les migraines, mais comportent plus de risque d’effets indésirables.1 

Effets indésirables :  

Les AINS (principalement non-sélectifs) présentent des effets secondaires gastro-intestinaux (dyspepsie, 
hémorragie, ulcération), en particulier chez les patients âgés et avec des dosages élevés ou prolongés.1 L’usage 
d’inhibiteurs COX-2 sélectifs diminue le risque d’une lésion iatrogène de la muqueuse gastro-intestinale, mais ne 
l’exclut en aucun cas, car il s’agit d’un effet indésirable dépendant de la dose, de l’âge et des traitements 
concomitants. En raison de leur long délai d'action, les inhibiteurs COX-2 sélectifs ne sont pas un 1er choix pour le 
traitement des douleurs aiguës. 

Tous les AINS, y compris les inhibiteurs COX-2 sélectifs, favorisent l’apparition d’une insuffisance rénale chez les 
sujets à risque. L’âge >65-70 ans, l’association à un inhibiteur de l'enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC) ou 
un diurétique, la déshydratation et une néphropathie ou une insuffisance cardiaque constituent des facteurs de risque 
majeurs fréquemment rencontrés. En inhibant les prostaglandines rénales, les AINS entraînent également une 

rétention hydrosodée et favorisent la survenue d’une hypertension artérielle.24 

Les AINS sont associés à un risque d'événements thrombotiques (infarctus du myocarde, accident vasculaire 
cérébral) et sont à éviter, même à court terme, chez les patients à haut risque de maladie cardio-vasculaire. 

Chez le patient âgé et/ou polymorbide (en particulier si hypertension artérielle, cardiopathie, diabète), si nécessaire, 
un AINS de courte durée action (p.ex. Ibuprofène) devrait être prescrit à but anti-inflammatoire (arthrite p.ex.) pour 
un temps limité avec un contrôle de la tension artérielle et de la fonction rénale. 

L’emploi du Métamizole (Novalgine®), qui présente un mécanisme d’action complexe dont une action inhibitrice sur les 
COX-1 et COX-2, est susceptible de provoquer des chocs anaphylactiques et des troubles hématologiques très 
rares mais graves, ainsi son emploi n’est pas recommandé 7 . 

Les AINS topiques ont été démontrés efficaces chez les patients avec des lésions de tissus mous ou dans le cadre 
d’arthrites inflammatoires (p.ex. diclofénac ; Flector patch®) des petites articulations et du genou. 

4.2. ANTALGIE PALIERS II ET III : LES OPIACÉS 

Généralités : Les opiacés sont très efficaces pour le traitement de la douleur mais ils sont à manier avec prudence. 

Il est recommandé d’utiliser les opiacés en cas de douleur sévère ou de douleur n’ayant pas répondu aux traitements 
non-opiacés, par exemple : palier II (opiacé faible tel que tramadol...) en cas de douleur modérée persistante ; palier 
III (opiacé fort tel que morphine...) en cas de douleur forte persistante.  

De manière générale, il convient de débuter avec un opiacé à courte durée d’action avec la dose effective la plus 
basse à titrer jusqu’à tolérance raisonnable de la douleur et de poursuivre les mesures non pharmacologiques.9 

Il est essentiel de fréquemment réévaluer l’indication aux opiacés pour éviter leur utilisation plus longue que 
nécessaire, leur mésusage et le risque d’overdose.10 

En cas de prescription d’opiacés en ambulatoire, il faut expliquer les précautions et les effets indésirables au patient 
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et prévoir une date de fin à réévaluer au besoin car en général 2 à 3 jours sont suffisants pour la plupart des douleurs 
aigues.11 Il faut également être attentif et prudent à la prescription d’opiacés chez les patients connus pour un trouble 
de la personnalité et/ou une dépendance à l’alcool ou aux benzodiazépines. 

Mécanismes d’action : L’action antalgique est principalement médiée par les récepteurs μ alors que les effets 
psychomimétiques (hallucinations, euphorie) le sont par les récepteurs K.12 

La buprénorphine est un agoniste partiel des récepteurs μ, mais se lie de façon plus puissante que la morphine 
(affinité pour les récepteurs μ 20 à 30x supérieure) et pouvant ainsi la déplacer du récepteur. Il n’est pas 
recommandé d’associer la buprénorphine à d’autres opiacés. 

Métabolisme : La morphine est glucurono-conjuguée en deux métabolites principaux dont un seul (M-6-G) est actif. 
La plupart des autres opiacés sont métabolisés au niveau du foie par les cytochromes P450 : il convient d’être attentif 
aux interactions médicamenteuses lors de prescription simultanée d’un inhibiteur ou d’un inducteur. Il est également 
important d’être attentif au fait que la codéine, le tramadol et l'oxycodone ont besoin d'une bioactivation par le 
CYP2D6 pour avoir leur pleine efficacité opiacée et sont donc dès lors inefficace en présence d'un bloqueur de ces 
cytochromes (ex : paroxétine, fluoxétine, etc…). 

Voir carte interactions médicamenteuses et cytochromes P450, 
https://www.hug.ch/sites/interhug/files/structures/pharmacologie_et_toxicologie_cliniques/images/carte_des_cytoch
romes_2020.pdf  

Effets indésirables : tous les opiacés, en raison de leurs actions sur les récepteurs opioïdergiques, provoquent 
des effets indésirables que l’on peut anticiper et prévenir dans la mesure du possible :  

• Constipation qui est constante (prévoir des laxatifs de contact, par ex. bisacodyl (Prontolax®) et/ou des 
laxatifs osmotiques, par ex. lactulose (Duphalac®) ou macrogol (Movicol®)),  

• Nausées-vomissements (en principe disparaissent après 3-4 jours d’administration) donc prescrire des 
antiémétiques en réserve, p.ex. métoclopramide (Primperan®).  

• On peut également titrer les doses ou pratiquer une rotation d’opiacés en cas de somnolence marquée, 
prurit, rétention urinaire, myoclonies ou hallucinations (cf. table de conversion – Tableau 5). 

• En cas de dépression respiratoire, l’administration d’un antagoniste, la naloxone (Narcan®), s’avère efficace. 

Formes galéniques : il est recommandé de favoriser la forme orale par comprimés rapide ou retard ou sirop et 
de tenir compte du délai d’action. 

Il n’est pas recommandé d’utiliser une forme orale et parentérale en simultané.9 

  

https://www.hug.ch/sites/interhug/files/structures/pharmacologie_et_toxicologie_cliniques/images/carte_des_cytochromes_2020.pdf
https://www.hug.ch/sites/interhug/files/structures/pharmacologie_et_toxicologie_cliniques/images/carte_des_cytochromes_2020.pdf
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  Délai action Durée action Demi-vie 

Codéine PO 30-60 min 4-6 h 3 h 

Tramadol PO 45 min 2.30 h 6 h 

Buprénorphine 

SL 30-90 min 6-8 h 5 h 

patch 11-21 h 72-96 h 26 h 

IV 15 min 4-8 h 2-3 h 

SC 30-60 min 6-8 h - 

Morphine 

PO-LI 30-90 min 4-7 h 2-3 h 

PO-LP 1-3 h 12-24 h 4-15 h 

IV 10-20 min env 4 h env 2 h 

SC 30-60 min env 4 h 1-5 h 

Hydromorphone 

PO-LI 30-60 min 3-4 h 2-3 h 

PO-LP 3 h 12-24 h 8-15 h 

IV 15 min 4-5 h - 

SC 15 min 4-6 h - 

Fentanyl patch 12-24 h 72 h 20-27 h 
 

PO : per os / IV : intraveineux / SC : sous-cutané / LI : libération immédiate / LP : libération prolongée 

Tableau 2 : Cinétique des opiacés (correspond à une dose unique hors insuffisance rénale ou hépatique). 

 

 

Modalités pratiques lors de l’introduction d’opiacés : 

Donner des réserves (10% de la dose totale de 24 h à disposition 3x/jour) 

Augmentation par paliers de 30% de la dose de 24 h toutes les 4 demi-vies (8 h) 

Pour la morphine et l’hydromorphone lors du passage PO à SC : diviser par 3 la dose orale de 24 h 

Pour la morphine et l’hydromorphone lors du passage PO à SC ou IV : diviser par 3 la dose orale de 24 h 
 

PO : per os / IV : intraveineux / SC : sous-cutané 

 

Tableau 3: Doses initiales des principaux opiacés. 
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 Dose initiale 

Dose max Notes 
Jeune 
BEG 

Âgé BEG MEG 

Codéine p.o 
3x  

30mg 
   

Cave : effet analgésique 
diminué ou absent chez les 
métaboliseurs lents du 
CYP2D6 ou en cas 
d’interactions 
médicamenteuses 

Tramadol p.o 
4x 

50 mg 

3-4x  

25 mg 

3-4x 

25 mg 

400 mg 

(200 mg si âgé 
et MEG) 

Cave : Effet sérotoninergique 
et noradrénergique 

Interaction avec les 
antidépresseurs 

Cave : effet opiacé diminué ou 
absent chez les métaboliseurs 
lents du CYP2D6 ou en cas 
d’interactions 
médicamenteuses 

Tapentadol 
4x 

50 mg 

3-4x  

25 mg 

3-4x 

25 mg 

600 mg 
(attention si 
âgé et MEG) 

Effet noradrénergique 

Buprénorphine p.o 
3x 

0.2 mg 

3x  

0.2 mg 

3x 

0.1 mg 
 

Indiqué en cas d’insuffisance 
rénale sévère (CL créat calc 
<30 ml/min) 

Morphine p.o 
6x 

10 mg 

6x  

5 mg 

6x 

2.5 mg 
 

 

Hydromorphone p.o 
6x 

2 mg 

6x  

1 mg 

6x 

0.5 mg 
 

 

Oxycodone p.o. 
6x 

5 mg 

6x 

2.5 mg 

6x 

1 mg 
 

Cave : effet opiacé diminué ou 
absent chez les métaboliseurs 
lents du CYP2D6 ou en cas 
d’interactions 
médicamenteuses  

Fentanyl patch 

Ne pas commencer chez un patient opiacé–naïf.  

Délai de l’action après l’introduction du patch (environ 12h) et de la persistance de l’action 
à l’arrêt du patch (environ 24 heures). 

PO : per os / BEG : bon état général / MEG : mauvais état général (fonction rénale ou hépatique altérée ; nombreuses 
co-morbidités) 

Tableau 4 : Principaux opiacés à disposition. 

 

10mg de morphine orale équivaut à 

100 mg de codéine 
(x10) 

100 mg de tramadol 
(x10) 

0.15 mg de 
buprénorphine 

(divisé par 60-70) 

2 mg de 
hydromorphone 

(divisé par 5) 

5 mg d’oxycodone 
(divisé par 2) 

Tableau 5 : Table de conversion des opiacés par voie orale. 

Les tables de conversion ne tiennent pas compte des variations interindividuelles et de la tolérance croisée 
incomplète. Lorsqu’on change d’opiacés, il peut être nécessaire de diminuer de 30% à 50% la dose calculée à partir 
de la table et d’adapter la posologie selon la réponse antalgique et la tolérance du patient concerné (toutes les quatre 
½ vies).7 
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4.3 MÉDICATION ADJUVANTE 

Selon l’origine de la douleur, des traitements adjuvants à évaluer au cas par cas peuvent être proposés en plus de 
l’antalgie pour participer à soulager la douleur (par exemple : traitement myorelaxant en cas de contracture 
musculaire, caféine en cas de migraine ou céphalée de tension 1, inhalation de MEOPA avant suture 22, etc…) 

D’autres médications adjuvantes avec peu d’évidence de bénéfice sur la douleur aigue sont les suivants : 
benzodiazépine, corticostéroïdes, antidépresseurs, cannabis. 

4.4. TRAITEMENTS NON PHARMACOLOGIQUES 

Les traitements non pharmacologiques sont un ajout précieux dans la prise en charge multimodale de la douleur et 
ils peuvent être utilisés entre autres pour réduire la médiation de l’inflammation causant la douleur, distraire le 
système nerveux pour diminuer la perception douloureuse et promouvoir une reprise d’activité. 11 

Ils comportent notamment l’application locale de chaud ou de froid, la physiothérapie, la stimulation électrique via 
TENS (Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation), la médecine manuelle, l’ostéopathie, les massages, 
l’acupuncture, la relaxation, l’hypnose, la balnéothérapie. 
 

5. SITUATIONS PARTICULIERES  

5.1. TRAITEMENT DE LA DOULEUR CHEZ LES PATIENTS DÉPENDANTS DES OPIACES 

Les patients au bénéfice d’un traitement chronique d’opiacés (justifié ou non) en présence de douleurs aigues ou 
péjoration de douleurs chroniques devraient poursuivre leur traitement d’opiacés à même dosage avec adjonction 
d’antalgie non-opiacé et en cas de besoin un opiacé à courte durée d’action en supplément.1 

Chez les patients usagers de drogues, si l’exposition aux opiacés peut parfois faire renaître une appétence pour les 
opiacés, la non-reconnaissance et la mauvaise prise en charge de la douleur peut également précipiter 
l’augmentation de la consommation ou les rechutes. Les patients sous traitement de substitution sont déjà 
dépendants, il n’y a donc pas de risque de créer une dépendance en administrant un traitement opiacé en vue d’une 
antalgie.8 

Une bonne compréhension entre patient et soignant conduit à un meilleur succès de l’antalgie : écouter les 
demandes et les craintes et expliquer les stratégies choisies. 

Traiter la douleur chez un patient sous méthadone : 

• Ne pas arrêter ou changer la dose de méthadone. 

• Ne pas assumer que le traitement de méthadone suffit à l’antalgie. 

• Comme chez tout patient, démarrer par des antalgiques non opiacés en cas de douleurs modérées. 

• Évaluer la dépendance du patient. 

• Ne pas prescrire d’agonistes partiels qui vont précipiter des symptômes de sevrage (buprénorphine, 
pentazocine, nalbuphine). 

• Si indiqué par la clinique, choisir un opiacé par voie orale qui sera dédié au traitement de la douleur, la 
méthadone restant dédiée à la dépendance. 

• Se souvenir que les patients dépendants ont un seuil à la douleur moins grand et une tolérance induite et que 
les doses nécessaires risquent d’être plus élevées. 

• Discuter cette différenciation des traitements au patient (sont souvent soulagés que l’on n’augmente pas la 
méthadone). 

• Mettre le médecin prescripteur de la cure de méthadone au courant de l’introduction d’un traitement de la 
douleur. 

5.2 DOULEURS CHRONIQUES EXACERBÉES 

Dans les situations d’exacerbation de douleurs chroniques (inexpliquées par un substrat organique), l’aspect 
relationnel de la prise en charge prend une dimension particulièrement importante 13. Cette prise en charge comprend  

• L’écoute active et bienveillante de la plainte 

• La recherche de facteurs de déstabilisation psycho-sociaux 

• L’examen physique 

• La légitimation de la souffrance 

• Rassurer le patient 

• La vérification de la concordance des objectifs du patient et du soignant 

• La définition des objectifs thérapeutiques réalistes en termes d'intensité de la douleur et de son impact sur la 
vie quotidienne (distinguer clairement l'intensité de la douleur et le bénéfice fonctionnelles ou sociales, par   
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• exemple). 

• Le rappel qu’il n’y a pas de médicament « miracle » ; éventuellement apporter une modification mineure au 
traitement préexistant (p.ex. modifier un dosage) mais se garder de changements importants 

• Le contact avec le médecin traitant et la référence du patient à son réseau habituel 

• Privilégier les approches non-médicamenteuses : physiothérapie, froid-chaud, hypnose, relaxation, 
balnéothérapie, etc. 

• Mettre en place une prise en charge multimodale (physique, psychologique, pharmacologique, sociale) 

• Informer le patient des avantages modérés des traitements médicamenteux et des risques à liés à la prise 
d’antalgie au long cours (pour toute classe médicamenteuse) 

• Évaluer régulièrement le dosage des traitements, l’automédication concomitante, et l’efficacité/tolérance des 
traitements 

5.3 DOULEURS NEUROGÈNES 

Le questionnaire DN428 comporte 10 questions concernant les caractéristiques de la douleur et aide à déterminer si 
celle-ci est suggestive d’une douleur neurogène en cas de score égal ou supérieur à 4 (sensibilité à 82.9% et 
spécificité à 89.9%) 28, ainsi un traitement spécifique devra alors être envisagé.14 

Les traitements de première intention comprennent l’introduction d’un antidépresseur tricyclique (amitriptyline) ou 
mixte (venlafaxine) ou duloxetine) ou anti-épileptique (p . e x  gabapentine ou prégabaline). 

Les patches de lidocaïne topiques sont efficaces chez les patients avec des douleurs neuropathiques et localisées 
telles que les douleurs post-zostériennes ou une neuropathie diabétique (Neurodol tissugel®). 

Les opiacés devraient être considérés en deuxième ou troisième intention.15 

Le questionnaire DN4 est disponible sur le site des HUG : 

https://www.hug.ch/sites/interhug/files/structures/reseau_douleur_/documents/le-bon-
outil/questionnaire_dn4_outils.pdf 

5.4. DOULEUR CHEZ LA PERSONNE ÂGÉE :  

Plusieurs études ont montré que la douleur est souvent insuffisamment contrôlée chez les personnes âgées parce 
qu’elles ont tendance à banaliser la douleur, l’exprimer de manière atypique (confusion, etc.) mais aussi parce que 
le personnel soignant peut sous-estimer leur douleur pensant à tort qu’elle s’inscrit dans le processus “normal” du 
vieillissement.16 Le retentissement des douleurs peut être catastrophique pour le malade âgé, qui ne peut 
potentiellement plus effectuer seul les actes de la vie quotidienne, et qui peut présenter des troubles du sommeil, de 
l’appétit, des chutes, des difficultés de mobilisation, des difficultés à sociabiliser et une dépression. 

A noter qu’un surtraitement des douleurs par opiacés peut également avoir des répercussions telles que les états 
confusionnels ainsi que les chutes. Il faut donc prendre en compte les changements physiologiques liés à l’âge 
(changement de la fonction rénale et hépatique, etc.) et la possible polymédication.17 

Vu les troubles mnésiques et la désorientation temporo-spatiale, l’évaluation de la douleur est plus difficile chez les 
patients atteints de démence. Différentes échelles d’hétéroévaluation de la douleur ont été validées chez les patients 
atteints de démence : Algoplus pour la douleur aigue, Doloplus et ECPA pour les douleurs chroniques. Néanmoins, 
il faut se rappeler que ces échelles doivent être réservées aux patients atteints de démence sévère ne pouvant pas 
communiquer.  

Les outils sont à disposition dans la section du réseau douleur du site des HUG :  

https://www.hug.ch/reseau-douleur/choisir-bon-outil .  

5.5 DOULEUR CHEZ LA FEMME ENCEINTE 5, 6 

Avant la prescription d’une antalgie chez la femme enceinte, il faut envisager un traitement non-pharmacologique. 
Le traitement doit être prescrit à la dose efficace la plus faible. En cas d’effet antalgique insuffisant, il est préférable 
d’augmenter progressivement le traitement jusqu'à la dose maximale possible, plutôt que d’introduire une nouvelle 
classe d’antalgie. 

Le paracétamol est le traitement antalgique le plus sûr chez les femmes enceintes et peut être donné tout au long 
de la grossesse. 

Les AINS peuvent être utilisés au cours du deuxième trimestre. Cependant, ils sont à éviter au cours du troisième 
trimestre (risque de canal artériel persistant, d’oligohydramnios, de saignement utérin et d'hémorragie intracrânienne 
néonatale). Les patientes enceintes ou planifiant une grossesse doivent être informées du risque augmenté de 
fausse couche lié aux AINS au cours du premier trimestre. Durant cette période, les AINS peuvent être pris 
ponctuellement. 

Les opiacés peuvent être utilisés tout au long de la grossesse s’ils sont considérés comme nécessaires pour traiter 
la douleur. L’utilisation des opiacés doit se limiter à la durée la plus courte possible.  

https://www.hug.ch/sites/interhug/files/structures/reseau_douleur_/documents/le-bon-outil/questionnaire_dn4_outils.pdf
https://www.hug.ch/sites/interhug/files/structures/reseau_douleur_/documents/le-bon-outil/questionnaire_dn4_outils.pdf
https://www.hug.ch/sites/interhug/files/structures/reseau_douleur_/documents/le-bon-outil/questionnaire_dn4_outils.pdf
https://www.hug.ch/reseau-douleur/choisir-bon-outil
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Durant l’allaitement, le paracétamol et les AINS (principalement l’Ibuprofène) sont en général sans risque. En cas 
de nécessité, des opiacés peuvent être donnés, mais le prescripteur doit évaluer les risques et bénéfices pour la 
patiente et son nourrisson. Les opiacés doivent être utiliser au dosage le plus faible et à la durée la plus courte 
possible.  

Pour l’antalgie durant la grossesse et l’allaitement, nous recommandons de consulter le site du centre de référence 

sur les agents tératogènes : http://lecrat.fr/. 

 

6. PRESCRIPTION MEDICAMENTEUSE DURABLE 20 

Les services de santé ont une empreinte carbone importante sur l’environnement dont environ 20% sont liés aux 
médicaments. Bien qu’ils soient essentiels pour traiter de nombreuses pathologies, les médicaments sont également 
des micropolluants qui nécessitent une utilisation appropriée, surtout dans le système ambulatoire qui est le plus 
important prescripteur de médicaments. Certains médicaments comme le paracétamol (le plus utilisé dans le monde) 
ou le diclofénac sont détectables dans l’environnement (les rivières, les lacs et les nappes phréatiques). 

Voici donc quelques actions que les médecins peuvent appliquer pour une prescription durable :  

• Prescrire selon les recommandations de la médecine basée sur les preuves 

• Prescrire pour une durée donnée 

• S’intéresser aux médicaments que le patient a déjà à domicile pour éviter d’en prescrire plus 

• Limiter les changements thérapeutiques fréquents 

• S’intéresser aux perceptions du patient pour encourager sa compliance 

• Limiter la polypharmacie 

• Initier une déprescription quand un médicament n’est plus indiqué 

• Prescrire des médicaments avec un bon profil métabolique (diminue l’excrétion dans les eaux) 

 

7. APPLICATION A LA MEDECINE DE CABINET : 

La douleur, aiguë ou chronique, est un motif de consultation fréquent en cabinet de médecine générale mais peu 
d’études récentes ont été conduites pour évaluer la prévalence de ce symptôme ; Les douleurs liées au système 
musculosquelettique prédominent.25, 26. Il est à noter qu’il est relativement fréquent que l’étiologie de la douleur n’ait 
pas de diagnostic précis.27 

Cependant, le challenge initial du médecin traitant reste le diagnostic de présomption sous-jacent afin d’orienter les 
patients avec un risque vital ou ayant besoin d’une intervention spécifique vers un établissement hospitalier.  

Pour les douleurs aigues traitées en cabinet, l’intensité du symptôme ayant été évaluée, l’algorithme des traitements 
antalgiques suit les recommandations des paliers de l’OMS. Le choix ou les combinaisons de molécules sont, quel 
que soit le palier, principalement limitées aux formes orales ou suppositoires. 

Le monitorage de l’antalgie est plus complexe en médecine non-hospitalière. Un suivi en consultation ou par 
téléphone est nécessaire afin d’ajuster les doses du traitement choisi ou de changer de molécules si l’effet obtenu 
est inadapté. La prévention et la détection des effets secondaires liés au médicament administré sont aussi 
indispensables. La question de l’abus ou du mauvais usage d’opiacés est très présente lors de chaque prescription  

et/ou renouvellement. Concernant ces derniers points, l’interprofessionnalité occupe une place de choix (soins 
infirmiers à domicile, pharmaciens et médecins prescripteurs) pour un traitement approprié pour chaque situation. 

Enfin, en médecine de ville, l’accès aux méthodes non pharmacologiques est assez vaste et complémentaire d’un 
traitement médicamenteux bien mené. 

  

http://lecrat.fr/
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2022 
LES POINTS À RETENIR 

 

• Le médecin traitant demeure la pierre angulaire du dépistage, de l’initiation du traitement et du suivi. Pour 
des patients nécessitant une prise en charge avancée (p.ex. iPCSK9) ou des patients avec valeurs très 
élevées de cholestérol ou triglycérides (p.ex. suspicion de dyslipidémie familiale), la sollicitation d’une 
consultation spécialisée est recommandée. 

• À la mise en évidence d’une dyslipidémie, une origine secondaire (dysfonction thyroïdienne, rénale ou 
hépatique) ou familiale doit être systématiquement recherchée.  

• Toutes les recommandations internationales soulignent l’importance de diminuer le LDL-C qui est le plus 
étroitement associé au risque cardio-vasculaire. D’autres mesures existent (p.ex. le taux Apo-B ou le taux 
de cholestérol non-HDL, mais en termes de décision clinique, leur apport est limité par rapport au taux de 
LDL-C). 

• La stratégie thérapeutique repose sur une stratification du risque cardiovasculaire à l’aide de scores 
reconnus (GSLA, SCORE-2 et SCORE-2 OP) qui permet de définir des valeurs de LDL-C seuils 
d’intervention et les cibles. Tous les patients en prévention secondaire (c’est-à-dire ayant eu un évènement 
cardiovasculaire)  sont à très haut risque cardiovasculaire. 

• Les mesures hygiéno-diététiques sont préconisées dans toutes les dyslipidémies, associées ou non à un 
traitement médicamenteux.  

• Les statines sont les traitements médicamenteux de premier choix dans les hypercholestérolémies à cause 
de leur efficacité, leur bonne tolérance et le nombre d’études parlant en leur faveur. 

• Si les valeurs de cholestérol LDL-C cibles ne sont pas atteintes, différentes combinaisons thérapeutiques 
sont bien établies et permettent une meilleure efficacité et de limiter les effets secondaires éventuels.  

 

Article résumant les nouveautés de la stratégie 

Doi: 10.53738/REVMED.2022.18.797.1802  

https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2022/revue-medicale-suisse-797/dernieres-recommandations-europeennes-sur-les-dyslipidemies
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ALGORITHME D’INDICATIONS AU TRAITEMENT  

  

Algorithme tiré de la Revue Médicale Suisse, Numéro du Service de Médecine de Premier Recours, N 797 
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ALGORITHME D’INDICATIONS AU TRAITEMENT CHEZ LES PATIENTS 
DIABETIQUES 

  

Algorithme tiré de la Revue Médicale Suisse, Numéro du Service de Médecine de Premier Recours, N 797 
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DYSLIPIDEMIE 
 

1. GENERALITES 

1.1 INTRODUCTION 

La présence d’une dyslipidémie est une problématique fréquemment rencontrée en médecine de premier recours. 
Ce document synthétise la stratégie de prise en charge des dyslipidémies adapté à la population Suisse (population 
à bas risque) et se basant sur les dernières recommandations du Groupe Suisse de travail Lipides et Athérosclérose 
(GSLA)1, de la Société Suisse de Cardiologie (SSC)2, et surtout de la Société Européenne de Cardiologie (ESC)3,4, 
qui sont légèrement différentes de celles de l’American College of Cardiology (ACC) et de l’American Heart 
Association5 (AHA). 

1.2 MANIFESTATIONS CLINIQUES 

Les dyslipidémies sont dans la grande majorité des cas asymptomatiques. Les manifestations cliniques les plus 
fréquentes sont liées à l’athéromatose : maladie coronarienne, accident vasculaire cérébral, artériopathie 
périphérique et de l’aorte. 

La présence d’un arc cornéen précoce (<45 ans), ainsi que de xanthomes tendineux et cutanés, doivent motiver la 
recherche d’une dyslipidémie et faire suspecter une origine familiale. 
 

Image 16 : xanthomes cutanés et tendineux à G, arc cornéen à D 

1.3 QUI DÉPISTER ? 

Les maladies cardiovasculaires (CV) représentent la 1ère cause de décès dans le monde selon l’OMS avec  près 
de 18mio de décès par an7. 

Les dyslipidémies représentent un des facteurs de risque cardiovasculaire (FDR CV) majeurs modifiables.  

Cette mortalité justifie un dépistage approprié et ciblé, à savoir :  

- dès l’âge de 40 ans chez les hommes et 50 ans chez les femmes, ou ménopausées 

- lors de l’instauration d’une contraception orale chez la femme en âge de procréer 

- en cas d’autres FDR CV : le tabagisme, le diabète, la sédentarité, l’obésité et l’HTA 

- en cas de situation à risque, indépendamment de l’âge et du sexe (tableau 1)  

- en cas de signes cliniques en faveur d’une forme familiale (image 1)  

 

1.4 TYPES DE DYSLIPIDÉMIE 

Le bilan biologique réalisé permet de préciser le type de dyslipidémies : 

• Hypercholestérolémie pure (élévation LDL-C et/ou HDL-C abaissé) 

• Hypertriglycéridémie pure (TG) 

• Hyperlipidémie mixte (LDL-C et triglycérides (TG) élevés) 
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1.5 ETIOLOGIES 

L’origine la plus fréquente des dyslipidémies est la forme polygénique et environnementale.  

Une origine secondaire (Tableau 1) et familiale doivent toujours être recherchées. 

 

Tableau 1 : Causes pouvant conduire à une dyslipidémie secondaire8. 

Parmi les dyslipidémies familiales, l’hypercholestérolémie familiale est la plus commune. Elle est associée à une 
mutation au niveau d’un gène codant pour le LDLR, l’apoB ou le PCSK9, et confère un risque cardiovasculaire élevé 
au patient. Les critères de la Dutch Lipid Clinic Network (DLCN) qui associe des critères anamnestiques, cliniques, 
biologiques et génétiques permettent de la diagnostiquer (Tableau 2).  

Histoire familiale 

Critères Points 

Parenté de premier degré avec maladie coronarienne ou vasculaire prématurée (hommes< 55 
ans et femmes< 60 ans), ou avec LDL-C > percentile 95 

1 

Parenté de premier degré avec xanthome tendineux et/ou arc cornéen, ou enfants<18 ans avec 
LDL-C >percentile 95 

2 

Histoire clinique 

Critères Points 

Patient avec coronaropathie prématurée (hommes< 55 ans et femmes< 60 ans) 2 

Patient avec maladie vasculaire cérébrale ou périphérique prématurée (hommes< 55 ans et 
femmes< 60 ans) 

1 

Examen physique 

Critères Points 

Xanthome tendineux 6 

Arc cornéen avant l’âge de 45 ans 4 

Taux de LDL-C sans traitement 

Critères Points 

LDL-C > ou égal à 8.5 mmol/l 8 

LDL-C de 6.5 à 8.4 mmol/l 5 

LDL-C de 5 à 6.4 mmol/l 3 

LDL-C de 4 à 4.9 mmol/l 1 

Analyse ADN 

Critères Points 

Mutation fonctionnelle dans les gènes LDLR, apoB ou PCSK9  8 
 

Tableau 2 : Critères diagnostiques DLCN pour une hypercholestérolémie familiale (adapté de 3, page 149, tableau 
12) 

LDL-C : low-density lipoprotein cholesterol 

Calcul du score DLCN : Choisir uniquement un score par groupe, le pointage le plus élevé 

- Une hypercholestérolémie familiale (HF) est confirmée avec > 8 points 

Elévation du LDL Hypertriglycéridémie Diminution du HDL 

• Hypothyroïdie 

• Hépatopathies 
choléstatiques 

• Syndrome néphrotique 

• Anorexie nerveuse  

• Grossesse 

• Neuroleptiques 

• Diabète sucré de type 2 

• Insuffisance rénale chronique 

• Obésité 

• Médicaments : œstrogènes, thiazidiques, 
bêtabloquants, inhibiteurs de la protéase, 
corticostéroïdes, rétinoïdes, cyclosporine, 
neuroleptiques 

• Alcool 

• Consommation excessive de sucreries 

• Diabète sucré de type 2 

• Tabagisme 

• Obésité 

• Sédentarité 
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- Une HF est probable avec 6 à 8 points 
- Une HF est possible avec 3 à 5 points 

1.6 EVIDENCE DU RÔLE CAUSAL DES DYSLIPIDÉMIES SUR LE RISQUE CARDIOVASCULAIRE 

Toutes les dyslipidémies n’ont pas le même impact sur le risque cardiovasculaire. Le rôle causal des lipoprotéines 
contenant l’ApoB sur le développement des maladies athéromateuses cardiovasculaires est bien démontré. Le LDL-
C étant riche en ApoB et son élévation fortement associée au développement des maladies athérosclérotiques 
cardiovasculaires en font une cible thérapeutique prioritaire. L’effet néfaste du LDL-C est médié à la fois par 
l’élévation absolue de sa concentration et par sa durée d’exposition. La priorité des traitements vise donc à abaisser 
le LDL-C pour réduire le risque CV.  

L’élévation des TG est associée à une augmentation du risque cardiovasculaire mais cette association devient nulle 
après ajustement avec le non HDL-C (Cholestérol Total – HDL-C).  

Le HDL cholestérol est inversement corrélé au risque cardiovasculaire dans les études épidémiologiques. Cependant 
aucun seuil thérapeutique n’a été défini à l’heure actuelle car l’augmentation du HDL-C dans les études d’intervention 
n’a pas pu démontrer de diminution du risque CV. Le HDL-C est cependant utilisé comme modificateur de risque 
dans les calculateurs de risque GSLA et SCORE2/-OP. 

1.7 LE BILAN LIPIDIQUE 

Le diagnostic d’une dyslipidémie repose sur le bilan sanguin lipidique. Il n’est pas forcément nécessaire d’effectuer 
ce bilan à jeûn. Le LDL cholestérol est calculé selon la formule de Friedewald (en mmol/l) : 

LDL cholestérol = cholestérol total – HDL cholestérol – triglycérides/2, 2 

Cette formule n’est toutefois pas valable quand les triglycérides sont au-delà de 4,6 mmol/l ou très bas. Dans ce cas 
il faut demander au laboratoire un dosage des LDL-C par ultracentrifugation des lipoprotéines.  

Le LDL-C calculé sur un bilan non à jeun, devra être interprété avec précaution chez les patients diabétiques, 
hyperTG ou présentant un syndrome métabolique car il risque d’être surévalué.  

Le calcul du non HDL-C (Cholestérol Total – HDL-C) qui permet de mesurer toutes les lipoprotéines contenant l’ApoB 
ainsi que le dosage de la protéine Lp(a) sont des alternatives au calcul du LDL-C. Le tableau 3 montre les valeurs 
correspondantes. 

LDL-C Non HDL-C Apoliproprotéine B 

2.6mmol/l 3,4mmol/l 100mg/dl 

1,8mmol/l 2,6mmol/l 80mg/dl 

1,4mmol/l 2,2mmol/l 65mg/dl 

Tableau 3 : Valeurs correspondantes entre LDL-C, Non HDL-C et ApoB 

HDL-C : high-density lipoprotein chlesterol; LDL-C : low-density lipoprotein chlesterol  

 

1.8 QUAND TRAITER? 

1.8.1 ESTIMATION DU RISQUE CARDIOVASCULAIRE  

L’estimation du risque est la pierre angulaire de la prise en charge des dyslipidémies.  

La population se divise en trois catégories distinctes : les personnes en « bonne santé apparente » (tableau 2.2), 
celles à risque spécifique (diabète, insuffisance rénale et hypercholestérolémie familiale : tableau 2.3), et les 
personnes avec un évènement antérieur (anciennement appelé en prévention secondaire et automatiquement à très 
haut risque). L’hypercholestérolémie familiale classe les patients automatiquement à haut risque. 

Pour les patients en « bonne santé apparente », le risque cardiovasculaire est estimé en utilisant des outils adaptés 
à chaque population géographique et prenant en compte l’âge, le genre, le non HDL-C, la tension artérielle et le 
tabagisme. La Suisse fait partie des pays à bas risque. Le SCORE 2 ou SCORE 2-OP (pour les patients de 70 ans 
ou plus) sont recommandés. Ils déterminent 3 catégories de risque : faible à modéré, élevé et très élevé avec des 
seuils différents en fonction de l’âge (Tableau 4.1). Ils donnent le risque absolu de survenue d’un événement 
athérosclérotique fatal ou non à 10 ans. Ils ne doivent pas être utilisés chez les patients à risque spécifiques. Outil 
interactif disponible à l’adresse https://u-prevent.com/calculators/score2.  

https://u-prevent.com/calculators/score2
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Risque cardiovasculaire <50ans 50 à 69 ans ≥70 ans 
Recommandation globale 

pour le LDL-C 

Faible à modéré  <2.5% <5% <7.5% MDAP 

Elevé 2.5 à 7.5% 5 à 10% 7.5 à 15% 
selon âge, préférence patient et 
autres facteurs : MDAP, <2.6 - 
1.8mmol/l 

Très élevé  ≥7.5% ≥10% ≥15% 
selon âge, préférence patient et 
autres facteurs : <2.6 - 
1.4mmol/l 

 

Tableau 4.1: Catégories de risque cardiovasculaire selon SCORE2/SCORE2-OP, l’âge ainsi que la cible LDL-C 
recommandée pour les personnes « en bonne santé apparente » 

MDAP : mesures diététiques et activité physique 

1.8.2 SEUIL D’INTERVENTION DU LDL-C 

Il n’y a pas de seuil d’intervention universel. Le seuil de LDL-C est déterminé par la catégorie de risque de chaque 
patient et pondéré par des modificateurs de risque, le risque cardiovasculaire sur toute la vie, le bénéficie attendu 
du traitement, les comorbidités, la fragilité et les préférences du patient. Une approche pragmatique pas à pas est 
proposée pour chaque catégorie de risque (Tableau 4.2), (Figures 1 et 2).  

Catégorie de risque 
Valeur cible de LDL 

cholestérol 

faible à modéré 

p.ex. : diabétique de type 1 <35ans ou diabétique de type 2 <50ans sans autre 
FDR ni atteinte d’organe et <10ans d’évolution. 

<2.6 mmol/l 

élevé 

p.ex. CT>8mmol/l ou LDL-C>4.9mmol/l ou TA ≥ 180/110mmHg ; HF sans autre 
FDR ; IRC modérée (e GFR 30-59ml/min) ; diabète sans atteinte d’organe  >10 

ans d’évolution ou avec d’autres FDR 

<1.8 mmol/l   ET ↓ 
50% LDL-C initial 

très élevé 

p.ex. maladie athéromateuse clinique ou visualisée par imagerie* ; HF avec au 
moins 1 autre FDR ; IRC sévère (e GFR <30ml/min) ; diabète avec atteinte 

d’organe, ou associés à au moins 3 FDR ou >20 ans d’évolution 

<1.4 mmol/l   ET ↓ 
50% LDL-C initial 

récidive ASCVD dans les 2 ans <1mmol/l 
 

Tableau 4.2 : Valeurs de LDL-C recommandées selon SCORE2/SCORE2-OP en fonction des différentes classes 
de risques spécifiques 

ASCVD : atherosclerotic cardiovascular disease, CT : cholestérol total,  FDR : facteur de risque,  GFR : glomerular filtration rate, HF : 
hypercholestérolomie familiale, IRC : insuffisance rénale chronique, p.e : par exemple, SCORE : Systematic Coronary Risk Estimation ; pour les 
définitions, cf. 1 

 

  



 
 
Service de médecine de premier recours 

 Service de médecine de premier recours – HUG 208 

DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE 

 

 

Figure 1 : Indications au traitement hypolipémiant chez la personne en « bonne santé apparente ». Adapté selon4   

CV: cardio-vasculaire, SCORE 2: Systemic Coronary Risk estimation 2, SCORE 2-OP : Systemic Coronary Risk estimation 2-Older Persons, SYS 
: systolique 

Figure 2 : Indications au traitement hypolipémiant chez le patient diabétique. Adapté selon4 
ASCVD : atherosclerotic cardiovascular disease, TOD : target organ damage  
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1.8.3 SEUILS DES TG 

Il n’y a pas d’objectif pour les TG, cependant un taux ≤1.7 mmol/l est associé à un risque faible. Le risque de 
pancréatite aiguë survient surtout en cas de triglycérides >11.1 mmol/l et peut justifier d’un traitement médicamenteux 
si ce seuil n’est pas atteint avec les mesures hygiéno-diététiques (tableau 5).  

1.8.4 SEUILS DU HDL  

Il n’y a pas de seuil spécifique à atteindre. Les règles hygiéno-diététiques sont à favoriser pour augmenter le HDL-C 
(tableau 5). 

1.8.5 MODIFICATEURS DE RISQUES 

De nombreux facteurs influencent le risque cardiovasculaire comme le stress, l’ethnicité, des facteurs génétiques, le 
statut économique, la fragilité et l’exposition à des polluants. Cependant ils ne sont pas intégrés dans l’évaluation du 
risque mais peuvent être considérés et aider à déterminer le seuil et fixer les interventions thérapeutiques prioritaires.  

Les biomarqueurs comme l’échographie carotidienne ou fémorale à la recherche de plaques athéromateuses et la 
rechercher de calcification coronarienne par tomodensitométrie ou CAC (coronary artery calcium), peuvent être 
considérés pour améliorer la stratification du risque de manière individuelle chez certains patients asymptomatiques 
dont le bénéfice au traitement n’est pas clair.  

 

2. TRAITEMENTS 

2.1 GÉNÉRALITÉS 

Le socle thérapeutique commun de toutes les dyslipidémies repose sur les mesures non médicamenteuses à 
associer à un traitement pharmacologique au besoin. La réponse aux différents traitements est variable, ce qui justifie 
une prise en charge individualisée12,13.  

Le dépistage et la prise en charge des autres facteurs de risque cardiovasculaire reste également indispensable. 

La prise en charge des dyslipidémies d’origine secondaire repose sur les mesures hygiéno-diététiques et leurs 
traitements étiologiques. En cas de persistance, un traitement médicamenteux doit être considéré selon les mêmes 
modalités que les autres dyslipidémies (Tableau 4.2). 

Les patients avec dyslipidémies familiales regroupant de multiples situations et prédisposant à un risque 
cardiovasculaire élevé qui dépend du type de mutation, de l’anamnèse familiale, ainsi que des autres facteurs de 
risque cardiovasculaire sont à adresser au spécialiste14. Il est cependant du ressort du médecin traitant de savoir 
dépister ces situations, de suivre l’observance et d’encourager le dépistage au sein de la famille du patient. 

2.2 MESURES HYGIÉNO-DIÉTÉTIQUES (MHD) 

Ces mesures sont nombreuses et doivent être adaptées en fonction du type de dyslipidémie (tableau 5). Afin qu’elles 
puissent être appliquées et modifier concrètement la situation, ces mesures doivent être pondérées en fonction de 
l’effet attendu et adaptées en tenant compte des préférences, des capacités, du contexte socio-économiques et 
culturel de chaque patient.  

MHD réduisant le LDL-C et le cholestérol total Effet 

Diminution des graisses trans et saturées (alimentation industrielle : huiles de 
palme/arachide/tournesol)  

++ 

Alimentation enrichie en phytostérols (graines et noix)* ++ 

Régime riche en fibre (céréales complètes, légumes, fruits) ++ 

Diminution du poids si excessif ++ 

Compléments de levure de riz rouge** ++ 

Augmenter l’activité physique (25 à 30 km/semaine, ~30 minutes/jour) + 

Diminution de l’apport en cholestérol (viande grasse, charcuterie, fromage) + 

MHD réduisant les triglycérides 

Réduction de la consommation d’alcool si excessive (2 unités pour hommes et 1 unité pour 
femmes) 

+++ 

Réduction d’apport de sucres ++ 

Augmenter l’activité physique  ++ 

Réduction de l’apport total en glucides (féculents) ++ 

Suppléments en oméga-3 (poissons, huile de lin/courge)* ++ 

Perte de poids si excessif + 
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Remplacer graisses saturées par mono- et polyinsaturées (huile d’olive et colza) + 

MDH majorant le HDL-C 

Augmenter l’activité physique  +++ 

Diminution des graisses trans et saturées (alimentation industrielle : huiles de 
palme/arachide/tournesol) 

++ 

Perte de poids si excessif  ++ 

Réduction de l’apport en carbohydrates en les remplaçant par des graisses insaturées ++ 

Se limiter à  une consommation modérée en alcool  ++ 

Stopper la consommation de tabac + 
 

Tableau 5 : Impact des MHD sur les lipides3  

MHD : mesures hygiéno-diététiques  

Effet sur les lipides: +++ > 10%, ++ 5-10%, + <5% 

*Les compléments nutritionnels (phytostérol, levure de riz rouge, oméga 3) peuvent être considérés chez certains patients à faible 
risque. Ils n’ont à ce jour pas démontré de bénéfice dans les études interventionnelles.  

** Riz rouge contient des monacolines qui sont des pigments fermentés inhibant l’HMG-CoA réductase (statine-like). En Suisse, 
sa commercialisation en tant que denrée alimentaires ou médicaments est interdite par sécurité (doute sur la concentration, 
fabrication).  

2.3 MÉDICAMENTEUX 

Dans la pharmacopée des traitements pour diminuer le cholestérol, la pierre angulaire repose sur la statine, qui peut 
être généralement associée aux inhibiteurs de l’absorption du cholestérol (ézétimibe) et inhibiteurs de PCSK9. 
D’autres agents hypolipémiants tels que les résines, les fibrates, ou les compléments comme les Omega 3 peuvent 
être utilisés en cas de mauvaise tolérance des statines ou de situation particulière.  

Il existe une toute nouvelle génération de traitements hypolipémiants disponible en Suisse : l’acide bempédoïque 
(réduit la synthèse hépatique de cholestérol) et l’inclisiran (réduit les concentrations de proprotéine convertase 
subtilisine/kexine de type 9). L’indication plus large de ces deux traitements doit encore être définie plus précisément 
par des études en cours15. 
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2.3.1 STATINES 

Pharmacologie  

Ce sont des inhibiteurs de la HMG-CoA-réductase. Ils réduisent la synthèse de cholestérol au niveau hépatique 
induisant l’augmentation du récepteur aux LDL à la surface des hépatocytes et réduisant le LDL sanguin circulant. 
La réponse au traitement est dose dépendante et dépend du type de molécule (tableau 7). Il y a néanmoins une 
hétérogénéité de la réponse interindividuelle. Cependant l’absence de réponse doit faire rechercher une mauvaise 
compliance. Le traitement se prend une fois par jour à n’importe quel moment de la journée, hormis la pravastatine 
et la simvastatine qui se prennent le soir pour une meilleure efficacité (inhibition de la synthèse endogène de 
cholestérol qui est surtout nocturne).  

Les statines permettent également une diminution du taux de TG de 10 à 20%.  

Traitement d’intensité élevée 
(Réduction moyenne du LDL-C de ≥50%) 

Traitement d’intensité modérée 
(Réduction moyenne du LDL-C de 30% à <50%) 

Traitement d’intensité faible 
(Réduction moyenne du LDL-C de <30%) 

Atorvastatine (Sortis®) 
40 à 80 mg/j 

Pravastatine (Selipran®) 
40 à 80 mg/j 

Pravastatine (Selipran®) 
10 à 20 mg/j 

Rosuvastatine (Crestor®) 
20 à 40mg/j 

Simvastatine (Zocor®) 
20 à 40 mg/j 

Simvastatine (Zocor®) 
10 mg/j 

 
Atorvastatine (Sortis®) 

10 à 20 mg/j 
 

 
Rosuvastatine (Crestor®) 

5 à 10 mg/j 
 

Tableau 6 : Impact des statines sur le LDL16 

Contre-indications  

Les statines sont contre indiquées en cas de grossesse/allaitement, d’augmentation importante des transaminases 
ALAT à > 3x la norme. Les patientes en âge de procréer doivent être prévenues et utiliser un moyen de contraception 
adapté.  

Les statines peuvent être utilisées sans limite de clairance rénale, hormis la rosuvastatine qui est contre-indiquée si 
filtration glomérulaire <30ml/min. 

Effets secondaires 

Effets secondaires Conduite à tenir 

Symptômes musculaires sans ↑ des CK Poursuite du traitement, ↓ posologie selon tolérance 

Symptômes musculaires avec ↑ des CK 
< 4x la norme 

Exclure une autre cause, ↓ posologie, espacement des prises, 
changement de statine ou changement d’hypolipémiant 

Symptômes musculaires avec ↑ des CK 
>4x et <10 x la norme 

Exclure une autre cause. Arrêt (risque de rhabdomyolyse). Si 
normalisation des CK : autre statine à faible posologie avec 
dosage CK après 2 semaines. En cas d’échec, changement 
d’hypolipémiant 

Symptômes musculaires avec ↑ des CK 
>40 x la norme 

Exclure une autre cause. Arrêt, changement d’hypolipémiant, 
traitement de la rhabdomyolyse. 

 

Tableau 7 : Effets secondaires musculaires des statines et conduite à teCK : créatine kinase  

L’effet secondaire le plus fréquent est la myalgie diffuse (5 à 10% des patients) qui est à mentionner au patient, étant 
la cause principale d’arrêt du traitement. Il n’est pas démontré que le dosage systématique des CK soit utile5 sauf en 
cas de facteur de risque (par exemple co-prescription de traitement interagissant sur les Cytochrome P450) et en 
cas de symptômes musculaires (myalgies, faiblesses, crampes). Le tableau 5 résume la conduite à tenir en cas de 
symptômes musculaires. Par ailleurs, jusqu’à 3% des patients sous traitement peuvent présenter une élévation des 
ALAT ne dépassant généralement pas 3 fois la norme ; cette situation se produit ordinairement dans les 12 semaines 
après introduction à posologie élevée. En cas d’élévation des ALAT supérieure à trois fois la norme ou d’apparition 
d’une cholestase, le traitement doit être interrompu et une autre étiologie recherchée. D’autres effets secondaires 
typiquement digestifs sont à connaitre : nausées, diarrhées, constipation. Le risque de développer un diabète 
inaugural ou de faire un AVC hémorragique sous statine est incertain et largement contrebalancé par les bénéfices 
sur le risque cardiovasculaire17.  

https://www.hug.ch/sites/interhug/files/structures/pharmacologie_et_toxicologie_cliniques/a5_cytochromes_6_2.pdf
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2.3.2 AUTRES MOLÉCULES (TABLEAU 8)  

Ezétimibe 

Il inhibe l’absorption du cholestérol à partir du tractus digestif ce qui réduit la quantité de cholestérol délivré au foie 
et entraîne une diminution du LDL-C dans le plasma. L’effet sur la réduction du LDL-C seul ou en association est 
montré dans le tableau 9.  

Inhibiteurs de PCSK9 

Ce sont des anticorps monoclonaux humains qui inhibent la proprotéine convertase subtilisine/kexine de type 9 
(PCSK9) ayant pour conséquence une augmentation de l’expression des récepteurs des LDL sur la membrane 
hépatocytaire entraînant une baisse du LDL-C plasmatique. Ces traitements administrables sous forme injectable 
permettent une réduction du LDL-C de près de 60% en monothérapie ou en co-prescription. Il semblerait également 
y avoir une diminution des TG et une augmentation du HDL-C18,19 

Cette classe de traitement est uniquement prescrite par les spécialistes reconnus par l’assurance maladie. 

Acide bempédoïque 

Le mécanisme d’action est semblable à celui des statines et va diminuer la synthèse intracellulaire du cholestérol. Il 
permet une baisse moyenne de près de 20% du LDL-C.  

Inclisiran  

Il s’agit d’un brin d’ARN qui va se fixer sur un brin d’ARN de la PCSK9 entrainant leur dégradation.  La diminution 
des concentrations de PCSK9 favorise l’augmentation du nombre de récepteurs au LDL-C à la surface hépatocytaire. 
La captation du LDL-C va augmenter amenant à une diminution des concentrations plasmatiques de LDL-C. Il permet 
une baisse moyenne de près de 50% du LDL-C.  

Fibrates 

Ce sont des agonistes du récepteur activé par les proliférateurs de peroxysomes α (PPAR-α), un régulateur majeur 
du métabolisme des lipides dans le foie pour la métabolisation des acides gras. Ils permettent une diminution d’au 
moins 50% des TG. Ils peuvent réduire de 20% le LDL-C. Une augmentation paradoxale du LDL-C a aussi été décrite 
chez les patients à taux initial élevé de TG. A ce jour, les études n’ont pas permis de montrer un bénéfice des fibrates 
sur le risque cardiovasculaire. L’indication repose actuellement chez les patients avec TG>11mol/l (à risque de 
pancréatite aiguë) malgré la prise en charge des facteurs favorisants (alcool, diabète…) et la mise en place des 
MHD. 

Résines  

Elles forment un complexe avec les acides biliaires dans le tube digestif évacué par les selles et augmentent la néo-
synthèse du cholestérol hépatique pour production de bile ce qui aboutit à une diminution du LDL-C circulant.  On 
peut observer une réduction moyenne du LDL-C de près de 20%.  

Oméga 3 

Ce sont des acides gras essentiels habituellement apportés par l’alimentation (huile de colza, soja, poissons gras). 
A des doses comprises entre 2 et 4g/j, ils permettent de diminuer les TG jusqu’à 45%. Les bénéfices sur le risque 
cardiovasculaire restent incertains. 
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Posologie/mode 
d’emploi 

Contre-indications 
Effets secondaires 

fréquents 

Ézétimibe (Ezetrol®)* 
10 mg 1x/j 
indépendamment des 
repas 

Pas de contre-indication 
en monothérapie hormis 
allergie 

Douleurs abdominales, 
diarrhées, flatulences, 
fatigue, céphalées 

Inhibiteurs PCSKA 9 

(Praluent® ou 
Repatha®) 

Par voie sous-cutanée : 
Praluent® 75mg 
1x/2semaines 

ou 

Repatha® 140mg 
1x/semaine 

Pas de contre-indication 
hormis allergie 

IVRS, réaction au 
point d’injection, 
diarrhées, myalgies, IU 

Acide bempédoïque 180mg 1x/j 
Administration 
concomitante de 
simvastatine < 40mg/j 

IVRS, rupture 
tendineuse, 
goutte/hyperuricé-mie, 
FA, anémie, 
leucopénie, 
thrombophilie 

Inclisiran  

Par voie sous-cutanée, 
284mg 1x le 1er jour de 
traitement, puis 1x au 
3ème mois, puis tous les 
6 mois 

Pas de contre-indication 
hormis allergie 

Evénements 
indésirables liés au 
site d’injection de 
type : douleurs, 
érythème ou rash 
cutané 

Fénofibrate 
(Lipanthyl®) ** 

2 à 3x100 mg/j durant un 
repas, à adapter selon 
l’évolution du bilan 
lipidique 

Contrôle ASAT/ALAT 
1x/3mois durant 1 an, 
puis périodiquement. 
Contrôle créatinine 1x les 
3 premiers mois, puis 
périodiquement 

GFR <20 ml/min, 
insuffisance hépatique 
et troubles persistants et 
inexpliqués de la 
fonction hépatique, 
pancréatite (sauf sur 
hypertriglycéridémie 
sévère) 

Douleurs abdominales, 
nausées, 
vomissements, 
diarrhée et flatulences 

Résine : Colestyramine 
(Quantalan®) 

4 g matin et soir les 1 à 2 
premières semaines, puis 
↑ progressive jusqu’à 
maximum 24 g/j en 1 à 6 
prises selon tolérance 

Insuffisance hépatique 
(surtout obstruction des 
voies biliaires), 
constipation chronique 

Augmentation des TG, 

flatulences, 
constipation, 
dyspepsie, nausées Résine : Divistyramine 

(Ipocol®) 
6 à 12 g/j en 1 ou 2 prises  
avant les repas 

 

Tableau 8 : Traitements hypolipémiants : posologie, contre-indications et effets secondaires20 

IVRS : infection de voies respiratoires supérieures, IU : infection urinaire, FA : fibrillation auriculaire, TG : triglycérides,  

GFR : glomerular filtration rate, ASAT/ALAT : aspartate-amino transférase/alanine-amino transférase  
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2.4 STRATÉGIES THÉRAPEUTIQUES 

2.4.1 POUR CONTRÔLER LE LDL-C  

En cas d’indication à un traitement médicamenteux, une statine doit être instauré et titré à la dose maximale tolérée 
pour atteindre le seuil défini. En cas de seuil non atteint à 4-6 semaines, une intensification du traitement avec 
l’Ezetimibe est proposée.  

Statine intensité 
élevée + Ezetimibe 

Inhibiteur 
PCSK9 

Statine intensité élevée 
+ Inhibiteur PCSK9 

Statine intensité élevée + 
Ezetimibe + Inhibiteur PCSK9 

65% 60% 75% 85% 

Tableau 9 : Pourcentage de réduction en moyenne du taux de LDL-C en fonction des combinaisons de traitements1 

L’inhibiteur du PCSK9 ou l’acide bempédoïque peuvent être nécessaires dans certaines conditions et après avis 
spécialisé (Figure 3).  

Une co-prescription d’emblée peut également être indiquée pour les patients à haut ou très haut risque en fonction 
de la réduction de LDL attendue (Tableau 9).  

Figure 3 : Stratégie thérapeutique de l’hypercholestérolémie en cas d’indication médicamenteuse, adapté selon4 

iPCSK9 : inhibiteur de la protéine convertase subtilisine/kexine de type 9 

2.4.2 POUR CONTRÔLER LES TG  

Les statines sont recommandées en première ligne pour les patients à haut risque cardio-vasculaire avec hyperTG. 
L’adjonction d’Omega 3 (2x2g/ jour) ou de fénobribrate peut être proposée si les TG restent élevées. 

 

3. SUIVI 

Le suivi du patient est essentiel pour la mise en place et la consolidation des mesures hygiéno-diététiques proposées. 
En l’absence de critères de gravité (exemple : patient à haut risque cardiovasculaire), le bilan lipidique peut être 
recontrôlé après 3 à 6 mois et selon l’état d’avancement de l’application des mesures par le patient.  

Dans le cas où un traitement médicamenteux est introduit, un suivi régulier doit être prévu afin de s’assurer de la 
tolérance et de l’adhérence du patient. Un contrôle du bilan lipidique peut être programmé après une période de 6 
semaines, puis selon évolution, avec un suivi annuel après atteinte et stabilisation de l’objectif fixé. À noter qu’en cas 
d’infarctus du myocarde, d’accident vasculaire cérébral ou d’opération vasculaire, le bilan lipidique n’est pas 
interprétable dans les 3 mois qui suivent l’évènement. 

 

4. AIDE À LA DÉCISION PARTAGÉE MÉDECIN-PATIENT  

L’introduction d’un traitement hypolipémiant ou son intensification qui vise à réduire le risque cardiovasculaire à 10 
ans nécessite de prendre en compte les préférences et priorités de chaque patient afin de garantir une observance 
correcte. La communication avec le patient est importante et peut conditionner l’acceptation du traitement et son 
adhérence. Certains patients seront plus sensibles à la présentation du risque sur toute la vie ou au risque en fonction 
de l’âge qui permet intuitivement d’illustrer la réduction d’espérance de vie. Le bénéfice exprimé en gain d’année 
sans maladie CV est aussi une manière de favoriser la décision partagée avec le patient. L’ESC propose des 
calculateurs online : ESC CVD Risk app.  

L’outil interactif développé par la Mayo Clinic pour l’introduction d’une statine en prévention primaire permet d’illustrer 
le risque des patients <65ans. Son utilisation a pour objectif d’améliorer la perception du risque et les connaissances 
du patient, ainsi que de limiter les conflits décisionnels. Cet outil disponible en version française et adapté à la 
population suisse, est accessible librement à l’adresse statindecisionaid.mayoclinic.org.  

https://statindecisionaid.mayoclinic.org/
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5. DYSLIPIDEMIE CHEZ LES PATIENTS AGES DE 70 ANS OU PLUS 

L’utilisation du SCORE 2-OP est préconisé pour les patients de 70 ans ou plus en apparente bonne santé pour 
estimer leur risque cardiovasculaire. L’âge étant un facteur de risque CV majeur, les seuils définissant les catégories 
de risque sont différents des patients <70ans. (Tableau 4.1).  

Les patients > 70 ans en prévention secondaire doivent être traités comme les patients plus jeunes.  

Les données sont beaucoup plus limitées en ce qui concerne la prescription de statines en prévention primaire. 
L’initiation d’un traitement hypolipémiant en prévention primaire doit être discuté avec le patient et évalué au cas par 
cas en tenant compte de l’âge physiologique, l’espérance de vie, des comorbidités, de la polymédication et de l’état 
fonctionnel21. Par ailleurs, si un traitement par statine est déjà en place et bien toléré, sa poursuite est recommandée.  

Lorsqu’un traitement de statine est initié, il est préconisé de le débuter à faible dose en cas de poly-pharmacie et/ou 
d’insuffisance rénale, puis secondairement titrer pour atteindre le seuil thérapeutique22.  

 

6. RESSOURCES HUG POUR UNE PRISE EN CHARGE AVANCÉE 

Consultation Lipides : activité conjointe entre les Services de Cardiologie et d’Endocrinologie (Pr Georg Ehret, Pr 
François Jornayvaz, Pr François Mach) 

Infirmière coordinatrice: Mme Elise Guillermet téléphone: 079-5535508, elise.guillermet@hcuge.ch fax: 022-
3725018 
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LES POINTS À RETENIR 

 

• La dyspepsie motive environ 5% des consultations de médecine générale ambulatoire. 

• 2/3 des dyspepsies sont d'origine fonctionnelle, sans lésion organique décelée. 

• Il existe plusieurs approches possibles concernant l'ordre des investigations à mener. Les 
recommandations actuelles proposent une endoscopie d’emblée pour les patients avec au moins 1 critère 
de gravité ou un âge supérieur à 55 ans. Certaines guidelines recommandent un âge supérieur à 60 ans. 

• En l’absence de critère de gravité, un traitement empirique peut être débuté par un inhibiteur de la pompe à 
protons (IPP) pendant 4 à 8 semaines maximum. Le traitement doit être associé aux mesures hygiéno-
diététiques. En cas de non-réponse, on recommande une recherche d'Helicobacter Pylori avec un traitement 
d’éradication si Helicobacter Pylori positif.  

• Pour l'éradication d'Helicobacter Pylori, le traitement antibiotique de première ligne dépend du taux de 
résistance à la clarithromycine variable d'une région à l’autre. Les recommandations thérapeutiques 
nécessitent donc une adaptation en fonction de la situation locale de résistance bactérienne. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Article résumant les nouveautés de la stratégie 

Doi: 10.53738/REVMED.2022.18.797.1784

https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2022/revue-medicale-suisse-797/dyspepsie-une-approche-plus-complexe
https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2022/revue-medicale-suisse-797/dyspepsie-une-approche-plus-complexe
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ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE DE LA DYSPEPSIE 
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DYSPEPSIE 
 

1. DEFINITION 

La dyspepsie est définie comme une douleur épigastrique persistante pendant un mois ou plus, qui peut être 
associée à une gamme d'autres symptômes gastro-intestinaux, notamment des brûlures d'estomac ou une 
plénitude épigastrique [1]. La classification distingue une dyspepsie organique, qui dépend de la pathologie 
organique identifiée, et une dyspepsie fonctionnelle. 

Selon ces critères, la dyspepsie fonctionnelle est subdivisée en deux syndromes distincts : 

• Le syndrome de douleur épigastrique (Epigastric Pain Syndrome EPS) : douleur intermittente ou 
sensation de brûlure dans l'épigastre, survenant au moins une fois par semaine [2]. 

• Le syndrome de détresse postprandiale (Post-Prandial Distress Syndrome PDS) : sensation de plénitude 
postprandiale gênante après des repas normaux, plusieurs fois par semaine, associée à une satiété 
précoce, qui empêche de terminer un repas plusieurs fois par semaine. Ce syndrome est suggéré par 
certains éléments tels que ballonnement épigastrique, nausées postprandiales, éructations, syndrome 
douloureux épigastrique. 

 

2. PREVALENCE  

La dyspepsie représente 5-7% des consultations en médecine de famille et les 2/3 sont dus à une dyspepsie 
fonctionnelle (DF). Elle représente un défi clinique et thérapeutique en pratique ambulatoire en raison de la 
complexité des symptômes, des différents tests diagnostiques et options thérapeutiques [33]. 

 

3. HELICOBACTER PYLORI 

L'Helicobacter Pylori est une bactérie Gram-négatif qui colonise le tractus gastroduodénal d’environ 40-70% de 
la population globale. La prévalence de cette bactérie reste très élevée dans les pays à bas et moyen revenu et 
est généralement liée à un bas statut socio-économique. 

La prévalence augmente avec l’âge (~ 10% par décade : 10% à 18-30 ans, 50% après 60 ans). Les potentiels 
modes de transmission de l’ Helicobacter Pylori sont oral-oral, gastrique-oral ou fécal-oral [11, 13,16, 21]. 

L'épidémiologie et les manifestations de l'infection à Helicobacter Pylori ont changé dans les pays développés 
avec l’assainissement de l’environnement physique et social et les traitements d'éradication [16,17,21]. 

L'Helicobacter Pylori est un facteur causal ou associé à plusieurs affections responsables de la dyspepsie. Il 
provoque une gastrite chronique active chez tous les sujets infectés. 10-15% des sujets porteurs d’Helicobacter 
Pylori évolueront vers un ulcère gastro-duodénal ou une gastrite chronique atrophique, moins de 1% d'entre eux 
développeront un adénocarcinome gastrique et <0.1% un lymphome-MALT. 

Cette incidence dépend de la nature multifactorielle de l'infection influencée par une interaction complexe entre 
l'ethnie humaine, la diversité génétique de l'Helicobacter Pylori et les facteurs environnementaux [13, 16, 17, 21] 

L'Infection à Helicobacter Pylori est toujours associée à une gastrite chronique antrale mais la dyspepsie ne peut 
être formellement imputée à une gastrite car 70-80% des porteurs de Helicobacter Pylori sont asymptomatiques. 
Cependant chez environ 5-7% des patients, l'éradication permet une amélioration voire une résolution des 
symptômes [10, 11,15, 16,20] 

 

4.  MANIFESTATIONS CLINIQUES 

La dyspepsie est un ensemble de symptômes complexes qui rend difficile une prise en charge optimale en 
médecine ambulatoire. 

L’anamnèse et l’examen clinique permettent de rechercher les symptômes et signes d’alarme ou de gravité 
(Tableau 1) évoquant une probabilité clinique élevée de lésion organique sévère ou compliquée. Dans une 
population où la prévalence de cancer gastro-œsophagien est basse, l’absence de signe et symptôme de gravité 
donne une valeur prédictive négative de 85 à 99% pour ces cancers [22-25]  



 
 
Service de médecine de premier recours 

 Service de médecine de premier recours – HUG 

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

220 

Age > 55 vs 60 ans avec une dyspepsie nouvelle. 

Signes d’hémorragie digestive : melæna ou hématémèse. 

Dysphagie progressive, et odynophagie 

Vomissements persistants 

Perte de poids involontaire 

Masse abdominale ou épigastrique palpable ou adénopathie anormale 

Antécédents familiaux/personnel de cancer des voies gastro-intestinales supérieures 

Anémie ferriprive inexpliquée 
 

Tableau 1 : Facteurs de risque (« Red flags ») d'une dyspepsie organique 

L’anamnèse et l’examen clinique visent aussi à identifier des symptômes et signes évoquant d’autres causes 
des douleurs que le tube digestif supérieur (cardiaque, pulmonaire). 

Une origine médicamenteuse /toxique doit également être recherchée (Tableau 2) 

Antibiotiques (macrolides et doxycycline) 

    AINS et AINS COX-2 sélectifs 

Biphosphonates par voie orale 

Corticostéroïdes 

Fer 

Potassium 

Quinidines 

Anticholinergiques 

Benzodiazépines 

Barbituriques 

Inhibiteurs des canaux calciques 

Dérivés nitrés (Imdur) 

Œstrogènes et progéstér 

Narcotiques et théophyllines 
 

Tableau 2 : Liste des médicaments favorisant ou péjorant la dyspepsie 

 

5. INVESTIGATIONS 

5.1. EN CAS DE DYSPEPSIE 

L'OGD est le test invasif de choix avec une sensibilité et spécificité élevées pour le diagnostic des principales 
lésions organiques causant la dyspepsie.  

Les complications liées à l'OGD sont rares survenant chez moins de 2% des patients. Elles peuvent être liées à 
la sédation, à l'endoscopie et aux complications liées aux manœuvres diagnostiques ou thérapeutiques. Les 
complications les plus fréquentes et les plus graves de la sédation sont d'ordre cardio-pulmonaire. Les 
complications après une OGD diagnostique comprennent l'infection et l'hémorragie. Le risque hémorragique 
après une OGD avec biopsie est de 0,3% [31] 

Chez les patients provenant d'une ethnie ou d’une région à forte prévalence de cancer gastrique, une 
investigation complémentaire (OGD) est à considérer en cas de persistance et/ou aggravation de la dyspepsie 
après échec d'éradication d’Helicobacter Pylori associée aux mesures hygiéno-diététiques. Surtout si 
l'anamnèse familiale est positive pour le cancer gastrique (Japon, Corée, Europe de l’Est, Portugal). 

5.1. EN CAS D’INFECTION D’HELICOBACTER PYLORI 

Une recherche d'Helicobacter Pylori est recommandée chez les patients sans critère de gravité avec 
persistance de la dyspepsie après un traitement empirique par IPP pendant 4-8 semaines maximum 
associé à la correction des mesures hygiéno-diététiques. 
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Il existe plusieurs tests diagnostiques non invasifs et invasifs pour le diagnostic de l’infection à Helicobacter Pylori 
(Tableau 3) [11,13,14,17,19,26] 

 Test diagnostic Sensibilité % Spécificité % 

 

Non invasifs 

 

Urea breath-test 

 

90-95 

 

90-98 

 Ag fécal 90-95 90-95 

 Sérologie IgG 80-93 80-93 

Invasifs (OGD) Biopsie et test à l'uréase 90-95 90-95 

 Biopsie et histologie 88-95 90-95 

 Biopsie et culture 100 66 
 

Tableau 3 : Performance des tests diagnostiques de l'infection à Helicobacter Pylori. 

Le test respiratoire à l'urée (Urea breath test) et la recherche de l'antigène fécal sont reconnus comme des tests 
hautement sensibles et spécifiques. Aux HUG, le test respiratoire à l’urée est le test le plus fréquemment effectué. 

Le test respiratoire à l'urée et l'Ag dans les selles sont préférables à la sérologie IgG en raison de leur valeur 
prédictive positive supérieure.  

La sérologie reste positive 6-12 mois après l'éradication. [17,21]. Elle montre son intérêt dans les situations où 
les IPP ne peuvent être stoppés car le test respiratoire à l'urée et l'antigène fécal doivent être réalisés sans IPP 
(2 semaines d'arrêt minimum). 

En cas de suspicion de résistance aux antibiotiques, le patient peut être adressé au gastro-entérologue pour qu’il-
elle effectue une OGD avec biopsie et histologie.  

 

6. TRAITEMENTS 

6.1 TRAITEMENT DE LA DYSPEPSIE 

Mesures hygiéno-diététiques  

• Modification du régime alimentaire : éviter la caféine, le chocolat, les aliments gras ou irritants (très 
épicés et très pimentés), les boissons gazeuses, les repas copieux. 

• Favoriser une perte pondérale au besoin. 

• Eviter ou limiter l'utilisation chronique des AINS 

• Arrêt du tabac 

• Eviter L’alcool 

• En cas de RGO associé, abstention de se coucher dans les 2-3h suivant le dernier repas et 
surélévation de la tête du lit (15-20 cm) 

• Agir si besoin sur les facteurs de stress psychosocial et les thérapies alternatives : phytothérapie, 
l'aromathérapie, l'homéopathie. 

Le tabagisme et la consommation excessive d'alcool sont des facteurs favorisant et aggravant toutes les maladies 
causant une dyspepsie. Il est conseillé d’aborder l’arrêt ou la réduction des substances lors d’une intervention 
brève [26]. La prise chronique d'AINS et AAS favorisent la survenue d'ulcère gastro-duodénal. Les sujets à haut 
risque sont les personnes âgées (>65 ans), celles avec un antécédent d'ulcère gastroduodénal, d'hémorragie 
digestive ou de maladie cardio-vasculaire.  

Pour prévenir les effets secondaires digestifs des AINS, il est recommandé de limiter la prescription d'AINS aux 
situations où ils sont réellement indiqués et prescrire les AINS au dosage minimal efficace et sur une durée 
minimale nécessaire. 

Chez les patients recevant les AINS à long terme, l'éradication seule d’ Helicobacter Pylori ne réduit pas 
l'incidence des ulcères gastro-duodénaux. Ces patients doivent en plus recevoir des IPP au long cours, traitement 
qui doit être maintenu même après l'éradication d’Helicobacter Pylori. 

Les patients recevant l'AAS au long terme (>100 mg/j) devraient être testés pour l’Helicobacter Pylori et éradiqués 
le cas échéant. Il n'est pas recommandé de proposer un traitement d’IPP au long cours à ces patients. 

Eradication d’Helicobacter Pylori 

L'éradication est indiquée chez tous les patients présentant une infection à Helicobacter Pylori.  

L’éradication est particulièrement recommandée dans les indications suivantes [10, 14, 16,19, 26] (Tableau 4) 

Toutes les recommandations proposent l’OGD d’emblée chez les patients à haut risque (>45 ans et/ou 
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présence d’un facteur de risque), en raison du risque élevé de lésion organique 
1,10,14. 

Ulcère gastrique 

    Ulcère duodénal 

Lymphome MALT gastrique 

Cancers gastriques précoces 

Dyspepsie fonctionnelle après OGD 

Prise d’AINS à long terme 

Purpura thrombocytopénique idiopathique 

Carence en fer de cause inexpliquée (après enquête diagnostique adéquate) 

Carence en Vitamine B12 

Antécédents d'ulcère gastroduodénal avant l'instauration d'un traitement à long terme par l'acide 
acétylsalicylique (AAS) ou un AINS 

Hémorragie gastro-intestinale haute sous traitement par AAS ou AINS 
 

Tableau 4 : Indications à l’éradication de l’Helicobacter Pylori 

Il existe plusieurs traitements efficaces pour l’éradication de l’Helicobacter Pylori. Le traitement antibiotique de 
première ligne dépend du taux de résistance à la clarithromycine.   

La prévalence de la résistance varie considérablement d'une région à l’autre. Raison pour laquelle, les 
recommandations thérapeutiques nécessitent une adaptation en fonction de la situation locale de résistance. 

La population née en Suisse présente un taux de résistance bas inférieur à 15 % [12,14,17,21]. 

 

TRAITEMENT DE PREMIERE INTENTION 

Quadrithérapie (De préférence pour les patients nés à l'étrangers)  

 Régimes  Médicaments Posologie Durée 

 Sans bismuth PAMC IPP 

amoxicilline 

métronidazole 

clarithromycine 

 

Dose max 

1 g 2x/j 

500 mg 2x/j 

500 mg 2x/j 

14 jours 

 Avec Bismuth PBMT IPP 

Pylera ( association fixe 
de sel de bismuth 140 
mg, tétracycline 125 mg, 
métronidazole 125 mg) 

 

Dose standard 

3 gélules 4x/j 

14 jours 

Trithérapie (De préférence pour les patients natifs suisse)  

 Régimes  Médicaments Posologie Durée 

  PAC IPP 

amoxicilline 

clarithromycine 

Dose max 

1g 2x/j 

500 mg 2x/j 

10-14 jours 

 Autres 

(si allergie à la pénicilline) 

PMC IPP 

métronidazole 

clarithromycine 

Dose max 

500 mg 2x/j 

500 mg 2x/j 

10-14 jours 
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TRAITEMENT DE DEUXIEME INTENTION 

 Quadrithérapie avec bismuth (PBMT), si échec de PAMC, PAC 

 

- Après 2 échecs successifs malgré une bonne adhérence thérapeutique, la détection de la 
résistance aux antibiotiques reste fortement recommandée pour guider la thérapie de recours 
(trithérapies de 14 jours en remplaçant les antibiotiques inducteurs de résistance) 

 Avis du gastroentérologue (OGD : biopsie, culture et antibiogramme) et discuté d’un traitement de 3ème 
ligne :   

- PAL : IPP (dose maximum), amoxicilline (1g 2x/j), levofloxacine (250 mg 2x/j ) pendant 10-14 
jours ./Quinolone sensible  

- PAC : IPP (dose maximum), amoxicilline (1g 2x/j), clarithromycine (500 mg 2x/j) pendant 10-14 
jours /Macrolide -sensible 

 

Tableau 5 : Traitements d’éradication de Helicobacter Pylori [26]. 

L'éradication de l’Helicobacter Pylori doit être vérifiée par un test respiratoire au minimum 4 semaines après le 
traitement et sans IPP qui doit être arrêté pendant 2 semaines.  

Les effets secondaires doivent être discutés avec le patient avant le début de l'éradication : les diarrhées, 
rarement les douleurs abdominales, le goût métallique (métronidazole), la photosensibilité (quinolone), 
prolongement du QT (macrolides, quinolones), la colite pseudomembraneuse. 

 

La Figure 2 montre l’évolution des résistances aux antibiotiques de l’Helicobacter Pylori chez les patients de 
2013 à 2020 selon le registre européen sur la gestion de l’Helicobacter Pylori (Hp-EuReg). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Evolution de la résistance de Helicobacter pylori aux antibiotiques 

Entre 2013-2016 et 2017-2020, on a mis en évidence une résistance très variable à la clarithromycine, qui est 
de 59% en Italie, 11,4% en Espagne, 9,3% en Norvège, 6,2% en Grèce, 5,3% en Slovénie, 2,8% en Israël, 
1,1% en France et en Irlande [29]. 

Mesures pharmacologiques   

Les classes de médicaments pour le traitement de la dyspepsie sont indiquées dans le tableau 6 [10,11, 
12,14,15,18] 

- Inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) 

- Prokinétiques 

- Antacides de contact et protecteurs de la muqueuse 

Les antihistaminiques H2 faisaient également partie de traitement de la dyspepsie comme alternatif ou adjuvant 
aux IPP. En sept 2019, Swissmedic a retiré du marché suisse, toutes les préparations à base de Ranitidine après 
que des traces de NDMA (N-nitrosodiméthylamine) y ont été détectées. Depuis 2021, les antihistaminiques H2 
ne sont plus disponible en Suisse. 
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Le traitement pharmacologique vise les effets suivants :  

- Suppression de l'acidité gastrique (IPP). L’efficacité des IPP est supérieure tant pour soulager les 
symptômes aigus que pour le traitement de maintien. 

- Augmentation de la motilité digestive (prokinétique), en cas de ballonnement abdominal, d’anomalie de 
vidange gastrique et de l'accommodation ainsi que des symptômes de plénitude postprandiale, [12,14, 
17,19] 

Pour le traitement empirique de la dyspepsie, les IPP ont démontré une meilleure efficacité que les autres classes 
de médicaments pour l’amélioration des symptômes [24]. 

 

 Dose/jour standard Dose maximale Dose préventive 

IPP    

Pantozole 40 mg 80 mg 20 mg 

Oméprazol 20 mg 40 mg 10 mg 

Esoméprazole 40 mg 80 mg 20 mg 

Lansoprazole 30 mg 60 mg 15 mg 

Rabéprazole 20 mg 40 mg 10 mg 

Dexlanzoprazole 60 mg 60 mg 30 mg 

Prokinétiques    

Dompéridone 1-3x 10 mg 3x 10 mg - 

Métoclopramide 1-3x 10 mg 3x 10 mg - 

Antiacides de contact et 
protecteurs de la 
muqueuse 

   

Magaldrate 1-4x 800 mg 

1-4x 1600 mg 

4x 1600 mg - 

Alginate sodique (250 
mg), sodium bicarbonate 
(133,5 mg), Calcium 
carbonate (80 mg) 

1-4x 2-4 cpr 

1-4 x  10-20 ml (1-2 sachet) 

4 X 4 cpr 

4x 20 ml ( 8 sachets) 

- 

Aluminium oxyde hydrate 
(algeldrate) (375 mg), 
Magnésium hydroxyde 
(175 mg) 

1-4x 1-2 cpr 

1-2x 1-2 sache tse 10 ml 

4x 2 cpr 

2x2 sachet 10 ml 

 

 

Tableau 6 : Traitements antacides  

L'utilisation de neuromodulateurs tels que certains antidépresseurs, a suscité beaucoup d'intérêt dans le 
traitement de la dyspepsie fonctionnelle car les troubles fonctionnels gastro-intestinaux ont démontré leurs 
associations avec les troubles de l'humeur (concept d'axe cerveau-intestin). [11,17] 

Plusieurs études ont démontré que l'anxiété était associée à un risque presque huit fois plus élevé de développer 
une dyspepsie fonctionnelle au cours des 10 années suivantes. Il a également été démontré que les 
antidépresseurs pourraient améliorer la relaxation fundique dans la dyspepsie fonctionnelle et donc avoir des 
effets antalgiques. 

Certaines études préconisent l'utilisation d’un antidépresseur tricyclique pour le traitement de la dyspepsie 
fonctionnelle chez les patients qui ne répondent pas aux IPP et à la thérapie d'éradication de l’Helicobacter pylori, 
malgré l’absence d'évidence solide. Cependant, un avis spécialisé en gastroentérologie est recommandé avant 
l’introduction de ce traitement de dernière ligne de la dyspepsie.  
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2023 
 

LES POINTS À RETENIR 

 

• La fibrillation auriculaire (FA) est la tachyarythmie la plus fréquente (prévalence de 2-4%), son incidence 
augmente avec l’âge 

• La FA est à l’origine de 20 à 30% des accidents vasculaires cérébraux ischémiques. 

• Le dépistage systématique de la FA n’est pour l’instant pas recommandé mais un dépistage opportuniste 
est proposé chez les > 65ans. 

• La FA nécessite une prise en charge conjointe du médecin de recours et du cardiologue. 

• La prise en charge de la FA comporte 3 axes : Avoid stroke avec l’anticoagulation, Better symptom control 
avec les stratégies rate et rythm control et Cardiovascular risk and comorbidity avec le dépistage et 
traitement des facteurs de risque cardiovasculaire (FRCV). 

• Le contrôle des FRCV permet diminuer le risque d’apparition d’une FA, de diminuer les complications de 
la FA et le risque de récidive après ablation. 

 

 

 

 

 

 

Article résumant les nouveautés de la stratégie 

DOI: 10.53738/REVMED.2023.19.843.1757  

https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2023/revue-medicale-suisse-843/fibrillation-auriculaire-nouveautes-2023-pour-la-medecine-de-premier-recours
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ALGORITHME  
 

Fibrillation auriculaire

Instabilité 

hémodynamique
Urgences ➔  cardioversion

1. Médecin de premier recours

Examens complémentaires:
• ECG 12 pistes
• Labo: FSC, fonction rénale, électrolytes, 

TSH HbA1c, bilan lipidique

«Avoid stroke»
«Better sympton 

management»
«Cardiovascular risk and 

comorbidity»

Score CHA2DS2-VASc
Score HAS-BLED

Anticoagulation si CHA2DS2-
VASc > 0 (H) ou > (F)

Symptômes et/ou Fc > 
110bpm

Initier un «rate control» par 
bêtabloquant ou anticalcique

Dépistage et traitement des 
FRCV

ETT

Indication à un «rhythm control»?
• Ablation par cathéter
• Cardioversion électrique
• Cardioversion médicamenteuse

2. Cardiologue

Non

Oui

 

 

ECG = électrocardiogramme; FSC = formule sanguine complète; TSH = Thyroid stimulating hormone ; HbA1c = hémoglobine 
glyquée ; Fc = fréquence cardiaque ; FRCV = facteurs de risque cardiovasculaire ; ETT = échographie trans-thoracique ; 
Avoid stroke = éviter l’accident vasculaire cérébral ; Better symptom management = meilleur contrôle des symtômes ; 
Cardiovascular risk and comorbidity = risque et comorbidité cardiovasculaire.   
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LA FIBRILLATION AURICULAIRE 
 

1. EPIDEMIOLOGIE ET PRESENTATION CLINIQUE 

La fibrillation auriculaire (FA) est l’arythmie la plus fréquente (prévalence 2-4%) et augmente avec l’âge (le risque 

de développer une FA sur une vie pour les patients européens est en moyenne de 37% à l’âge de 55ans). 1, 2  

Par ailleurs, la FA est à l’origine de 20 à 30% des accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques.1 
Finalement, la FA augmente de 1,5 à 3,5 fois la mortalité et plus de 60% des patients avec une FA déclarent avoir 
une qualité de vie altérée. 

Dans sa présentation initiale, la FA est le plus souvent asymptomatique (50-87% des cas). 

En cas de symptômes, on peut retrouver des palpitations, une fatigue, une dyspnée, une intolérance à l’effort, 
des douleurs thoraciques, des vertiges, une lipothymie/syncope.  

La FA peut aussi se présenter initialement avec une instabilité hémodynamique avec hypotension symptomatique, 
insuffisance cardiaque aiguë, œdème aigu du poumon (OAP), ischémie myocardique ou choc cardiogénique. 

Elle peut, par ailleurs, être l’expression d’une autre atteinte comme, par exemple une dysthyroïdie, une embolie 
pulmonaire, un SAOS ou encore une ischémique myocardique.  

2. FACTEURS DE RISQUE 

La présence de facteurs de risques modifiables suggère qu’une intervention précoce pourrait réduire le risque de 
FA. 

Facteurs de risque non modifiables Comorbidités à risque Facteur de risque modifiables 

- Age 

- Sexe : Hommes > Femmes 

- Origine : caucasien > non caucasien 

- Génétique 

- Maladie coronarienne 

- Valvulopathie 

- Chirurgie (cardiaque) 

- Hyperthyroïdie 

- Insuffisance rénale 
chronique 

- Maladies inflammatoires 

- Hypertension3 

- (Pré)Diabète4 

- Alcool 

- Obésité 

- SAOS 

- Inactivité physique/ activité 
physique intense 

 

Tableau 1. Les facteurs de risque de la fibrillation auriculaire  

SAOS= Syndrome d'apnées obstructives du sommeil 

3. DEPISTAGE 

Les recommandations actuelles selon l’European Society of Cardiology (ESC) sont : 

Le dépistage opportuniste chez les > 65ans avec prise de pouls ou réalisation d’un ECG I B 

Le dépistage systématique par ECG doit être envisagé chez les > 75ans ou chez les personnes 
avec un risque élevé d’AVC 

IIa B 

 

Tableau 2. Les recommandations de dépistage 

AVC=Accident vasculaire cérébral 

La FA remplit la plupart des critères pour recommander un dépistage systématique, de par sa prévalence élevée 
avec une morbi/mortalité augmentée et l’accès à un traitement qui permet d’améliorer le pronostic. Cependant il 
manque encore d’évidences pour le recommander officiellement. Cela évoluera sans doute avec la simplification 
et l’accessibilité des techniques de diagnostic ainsi que la prévalence croissante de la FA. 

4. DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de FA se fait par ECG. Les critères sont : 

Un ECG standard (12 dérivations) ou un tracé d’une dérivation de > 30 secondes montrant un rythme 
cardiaque sans onde P répétées discernables et avec des intervalles RR irrégulièrement irréguliers. 

Il existe actuellement de nombreux appareils (montres connectées, applications…) utilisant pour la plupart la 
photopléthysmographie qui permettent d’évoquer le diagnostic de FA. Ceux qui enregistrent une dérivation ECG 
de plus de 30 secondes permettent de diagnostiquer une FA si le tracé est analysé par un médecin qui confirme 
le diagnostic. Sans tracé, le diagnostic doit être confirmé par ECG. 

Plusieurs études retrouvent une très bonne sensibilité et spécificité de ces nouveaux outils comparé à l’ECG 12 
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dérivations.5 (Applications smartphone : sensibilité : 94%, spécificité : 96%; montres connectées : sensibilité : 

93%, spécificité : 94%). 

4.1 EXAMENS COMPLÉMENTAIRES  

Il est recommandé chez tous les patients diagnostiqués d’une FA, en plus de l’anamnèse et du status, d’effectuer: 

- Un ECG 12 pistes : afin d’évaluer la présence de troubles de la conduction, signes d’ischémie ou de 
cardiopathie structurelle. 

- Un laboratoire avec FSC, TSH, fonction rénale et électrolytes, glycémie ou hémoglobine glyquée et un 
bilan lipidique.  

- Une échocardiographie transthoracique à la recherche, entre autres, d’une cardiomyopathie atriale. (Si 
nécessaire complétée par d’autres imageries cardiaques : ETO, CT/IRM cardiaque) 

5. CLASSIFICATION 

La fibrillation auriculaire est classifiée en fonction de la temporalité de ses épisodes. 

Classification temporelle 

Paroxystique 
Episode soutenu qui ne dure qu’un maximum de 7 jours avec une résolution spontanée 
ou après cardioversion 

Persistante Lorsqu’un épisode soutenu dure au moins 7 jours ou est cardioversé après le 7ème jour. 

Persistante longue Episode soutenu d’au moins 12 mois malgré une prise en charge par « rythme control » 

Permanente Lorsque les tentatives de retour ou de maintien en rythme sinusal sont abandonnées 

 

Tableau 3. La classification temporelle de la fibrillation auriculaire.  

Le holiday heart syndrome définit un épisode induit par une consommation excessive d’alcool.6 Le terme de lone 
AF ne devrait plus être utilisé en raison d’une meilleure compréhension des mécanismes pathophysiologiques de 
la fibrillation auriculaire.  

Une nouvelle caractérisation est proposée, permettant de mieux distinguer les mécanismes pathophysiologiques 
et ainsi permettre de mieux guider la prise en charge. Il s’agit de l’algorithme des 4S pour Stroke Risk, Symptom 
severity , Severity of AF burden et Substrate severity qui distingue donc le risque d’AVC, la sévérité des 
symptômes, la durée et fréquence des épisodes de FA ainsi que le terrain physiopathologique du patient.7  

 4S-AF Scheme 

 Risque d’AVC 
Sévérité des 
symptômes 

Sévérité de la FA 

selon sa temporalité 
Substrat 

Description 
Evaluer par le 
score CHADS 

Evaluer par le 
score EHRA 

Durée, fréquence et sévérité des 
épisodes 

Comorbidités 

 

Tableau 4.  L’algorithme des 4S pour la fibrillation auriculaire. 

AVC=accident vasculaire cérébral ; FA=fibrillation auriculaire. Score EHRA (European Heart Rhythm Association score of 
atrial fibrillation) qui permet d’évaluer la sévérité des symptômes et leur impact sur la qualité de vie.  
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6. PRISE EN CHARGE  

6.1 FIBRILLATION AURICULAIRE INSTABLE  

Une FA est instable lorsque la fréquence cardiaque est trop rapide pour l’état clinique du patient et mène à une 
diminution du débit cardiaque (hypotension réfractaire, troubles de l’état de conscience, insuffisance cardiaque 
aiguë, signes de syndrome coronarien aigu ou signes de choc). A noter que des fréquences ventriculaires < 150 
bpm ne causent généralement pas de signes ou symptômes graves. La prise en charge d’une FA instable se fait 
aux urgences par une cardioversion synchrone, en négligeant les risques d’AVC. 

6.2 APPROCHE « ABC » 

6.2.1 A « avoid stroke »  

Les mécanismes thrombogènes de la fibrillation auriculaires sont multiples et en partie résumés par la triade de 
Virchow soit l’altération de l’endothélium des vaisseaux avec une fibrose de l’oreillette gauche, l’altération du flux 
sanguin induisant une stase dans l’oreillette gauche et ce notamment suite à une dilatation de l’oreillette, ainsi 

qu’un état d’hypercoagulabilité via l’augmentation de l’activation des plaquettes.8  
Le score CHA2DS2-VASc permet d’évaluer le risque thromboembolique des patients atteints d’une fibrillation 
auriculaire, en l’absence d’une pathologie valvulaire associée. Les hommes avec un score à 0 et les femmes avec 
un score à 1 sont considérés comme « bas risque » et ne nécessitent pas d’anticoagulation. Un « risque élevé » 
chez qui une anticoagulation devrait être introduite, est présent dès un score ≥ 2 pour les hommes et ≥ 3 pour les 
femmes. Pour les scores intermédiaires, une évaluation individuelle du risque hémorragique est recommandée 
avant l’introduction d’une anticoagulation, ainsi que la prise en charge des facteurs de risque modifiables de 

saignement.1 

 Score CHA2DS2-VASc 

 Caractéristiques  Points 

C Insuffisance cardiaque ou dysfonction du ventricule gauche 1 

H Hypertension 1 

A Age avancé (≥75ans) 2 

D Diabète  1 

S Antécédant d’AVC, AIT ou thromboembolique (stroke) 2 

V Maladie ou antécédant vasculaire 1 

A Age entre 65-74ans 1 

S Sexe féminin 1 

Score  
0 points : bas risque 
1 point (homme) ou 2 points (femme) la femme : risque intermédiaire  
>= 2 points (homme) ou >= 3 points (femme) : risque élevé 

 

Tableau 5. Le score CHAD2DS2-VASc 

AVC=Accident cardiovasculaire ; AIT=Accident ischémique transitoire 

Le score HAS-BLED évalue le risque hémorragique majeur à 1 an des patients avec FA sous anticoagulation. 

 Score HAS-BLED 

 Caractéristiques Points 

H Hypertension  1 

A Fonction rénale ou hépatique anormale 1 chacun 

S AVC ischémique (stroke)  1 

B Antécédant ou prédisposition aux saignements (bleeding)  1 

L INR labile 1 

E Age avancé (elderly) 1 

D Médicaments prédisposant aux saignement ou consommation d’alcool (drugs) 1 chacun 

Score  
0 points : bas risque  
1-2 points : risque modéré  
>= 3 points : risque élevé  

 

Tableau 6. Score HAS-BLED 
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Un score élevé permet d’identifier les patients à risque de saignement sous anticoagulation et de guider la gestion 
des facteurs de risques modifiables. Ce risque est dynamique et doit donc être réévaluer régulièrement, d’autant 
plus souvent chez les patients avec des facteurs de risque non modifiables. Un risque hémorragique élevé, ne 
devrait pas, à lui seul, justifier l’abstention d’une anticoagulation car le bénéfice attendu est souvent plus 

important.8 

Les contre-indications absolues à une anticoagulation sont un saignement actif majeur ou antécédant récent tel 
qu’un saignement intracrânien, une thrombocytopénie sévère (< 50 plaquettes) ou une anémie sévère en cours 
d’investigation.  

Les patients peuvent alors envisager se tourner vers une alternative chirurgicale qui consiste à occlure l’appendice 
de l’oreillette gauche, seul l’appareil Watchman à fait l’objet d’étude à ce jour. Malgré des études encore peu 
nombreuses, cette option n’aurait pas montré d’infériorité comparé à une anticoagulation orale pour la prévention 

du risque d’AVC ischémique.1 

6.2.1.1 Choix de l’anticoagulation 
Les anticoagulants oraux directs (ACOD) sont aujourd’hui donnés en première intention dans la majorité des cas, 
notamment de par leur facilité d’utilisation puisqu’ils ne nécessitent pas de suivi biologique, présentent moins 
d’interactions médicamenteuses et ont une demi-vie plus courte, pour une efficacité au moins non-inférieure aux 

antivitamines K (AVK).9  
Une étude allemande publiée en 2022 a cherché à comparer l’efficacité et la sécurité des ACOD à dose réduire 
par rapport à la warfarine comme AVK. Leurs résultats montrent un risque d’événement thromboemboliques 

significativement plus bas avec la warfarine, sans majoration du risque de saignement, comparé aux ACOD.10 
Des études comparatives supplémentaires sont nécessaires afin d’établir une réelle supériorité de l’un par rapport 
à l’autre.  

Les AVK restent la première intention en présence de valve artificielle ou d’une valvulopathie rhumatismale.1 La 
contrainte principale des AVK est la nécessité d’un suivi régulier de l’INR (International Normalized Ratio) en 
raison d’une fenêtre thérapeutique étroite. Cependant, la possibilité d’un contrôle du taux plasmatique peut se 
révéler utile, notamment chez les patients à haut risque. L’INR se mesure de préférence le matin à jeun à la même 
heure, si le traitement est pris le soir. La fréquence des contrôles est variable mais devrait se faire au minimum 
une fois par mois. L’INR cible lors de FA se situe entre 2 et 3.  

Anticoagulants oraux directs (ACOD) ou 
Anticoagulants oraux non-antagonistes de la vitamine K (NOAC) 

Molécule 
Nom 

commercial 
Dose 

recommandée 
Dose réduite 

Rivaroxaban Xarelto® 20mg 1x/j 15mg 1x/j 
Si  

- Clairance de la créatinine entre 15-49 mL/min 
 

Apixaban Eliquis® 5mg 2x/j  2.5mg 2x/j  
Si présence d’au moins 2 des 3 critères suivants : 

- ≥ 80 ans 

- ≤ 60kg 

- Créatinine sérique ≥ 133 µmol/l 

Edoxaban LixianaTM 60mg 1x/j 30mg 1x/j  
En présence d’un des critères suivants :  

- Clairance de la créatinine entre 15-50mL/min 

- ≤ 60kg 

- Usage concomitant de dronedarone, ciclosporine, 
erythromycin, ou ketoconazole 

Dabigatran Pradaxa 150mg 2x/j 110mg 2x/j 
En présence d’un des critères suivants : 

- ≥ 80 ans 

- Risque hémorragie accru  
Usage concomitant du verapamil 

 

Tableau 7. Liste des anticoagulants oraux directs, non-antagonistes de la vitamine K 
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Anticoagulants antagonistes de la vitamine K (AVK) 

Molécule 
Nom 

commercial 
Dose recommandée 

Acénocoumarol Sintrom® Une dose de charge n’est pas nécessaire lorsque les valeurs initiales 
des paramètres de la coagulation sont dans la norme. Un contrôle de 
l’INR est nécessaire dès le 3è ou 4è jour.  

Phénprocoumone Marcoumar® En fonction des valeurs initiales des paramètres de la coagulation, il 
est recommandé de donner entre 4.5 et 9mg le 1er jour, puis 6mg le 
2è jour. L'INR doit être contrôlé dès le 3è ou 4è jour.  

Coumaphène 
Warfarine 

Coumadin® Non commercialisés en Suisse. 

Fluindione Préviscan® 
 

Tableau 8. Liste des anticoagulants antagonistes de la vitamine K. 

Le score SAMe-TT2R2 permet de guider le choix d’une anticoagulation par ACOD ou AVK, en se basant 
notamment sur des facteurs interférant avec la bonne efficacité des AVK. 

 Score SAMe-TT2R2 

 Caractéristiques  Points 

S Sexe féminin 1 

A Age < 60ans 1  

M 

Comorbidités et antécédents médicaux (Medical history) 

Hypertension, diabète, maladie coronarienne, insuffisance artérielle périphérique, 
insuffisance cardiaque, antécédent d’AVC, maladie pulmonaire, maladie hépatique, 
maladie rénale 

> 2 des items ci-dessus 

1 

T 
Traitement 

Présence d’interaction médicamenteuse 
1 

T Tabac dans les 2 dernières années 2 

R Ethnicité (Race) : Non-caucasienne 2 

Score  

0-2 : En faveur des AVK  

> 2 : En faveur des ACOD  
 

Tableau 9. Le score SAMe-TT2R2 

ACOD=Anticoagulants oraux directs ; AVC=Accident vasculaire cérébral ; AVK= Anticoagulants antagonistes de la vitamine 
K  

Nous profitons de rappeler qu’une monothérapie par aspirine cardio en prévention primaire ou secondaire est 
inefficace à la prévention d’un AVC ischémique et est même associée à une augmentation du risque d’AVC 

hémorragique chez le patient âgé.11 Une anti-agrégation plaquettaire ne doit donc pas être utilisée en prévention 

d’AVC ischémique chez le patient avec fibrillation auriculaire.1  

6.2.2 B « better symptom management » Afin de contrôler les symptômes, il existe 2 stratégies principales. Le 

rate control soit le contrôle la fréquence cardiaque et le rhythm control qui vise un retour en rythme sinusal.  

Depuis plusieurs années, le rate control est la stratégie globalement recommandée.12 Cependant, des études 

récentes (EAST-AFNET 4)13 montrent qu’une stratégie de rhythm control précoce permet de diminuer les décès 
de cause cardiovasculaire ainsi que l’apparition d’AVC et de syndrome coronariens aigus.   

Le rhythm control va donc, sans doute, être utilisé plus largement dans un avenir proche.14  

  

https://anticoag-pass-s2d.fr/previscan-fluindione/
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6.2.2.1 Rate control 

Le rate control peut être utilisé en situation aiguë (s’il n’y a pas d’instabilité hémodynamique) ou comme traitement 
de fond.  

Indication :  

- Premier choix en cas d’absence de symptôme ou symptômes mineurs. 

- En cas d’échec d’une stratégie rhythm control. 

Fréquence cardiaque cible : < 110 bpm (< 80bpm en cas de symptômes persistants) 

Contrôle aigu de la fréquence cardiaque : 

Dans les situations aiguës, une recherche de la cause doit toujours être effectuée (infection, anémie, EP, 
dysthyroïdie, ischémie myocardique).  Pour ralentir la fréquence cardiaque, on utilisera, en première intention, les 
béta-bloquants ou les inhibiteurs calciques non-dihydropyridines (diltiazem, verapamil) en raison de leur rapidité 
d’action.  

La digoxine peut être utilisée en 2ème intention ou en cas d’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection ventriculaire 
gauche (FEVG) diminuée mais son délai d’action est lent (1-6h) et sa marge thérapeutique étroite, limitant son 
utilité. 

Médicament Dose de charge Début d’action 
Dose 

d’entretien 
CI 

Métoprolol 
2,5-5 mg iv bolus/2 mn 
(max 15 mg) 

5 mn Non applicable Asthme, BPCO sévère 

Diltiazem 0,25 mg/kg iv/2 mn 2-7 mn 
5-15 mg/h de 
perfusion 

IC FEVG < 40% 

Digoxine 
0,25 mg iv chaque 2 h 
(max 1,5 mg) 

2 h 0,125-0,25 mg/j IR 

 

Tableau 10. Traitement aigu pour le contrôle de la fréquence cardiaque. 

Bloc AV=Bloc atrio-ventriculaire ; BPCO= bronchopneumopathie chronique obstructive ; FEVG=fraction d'éjection du 
ventricule gauche ; IC= Insuffisance cardiaque ; IR=Insuffisance rénale 

Contrôle chronique de la fréquence cardiaque : 

Pour le traitement au long cours les mêmes 2 classes sont utilisées en première intention ; le choix dépend des 
comorbidités (béta-bloquants en cas d’insuffisance cardiaque, anticalcique en cas de BPCO ou asthme).  

En cas de contrôle insuffisant de la fréquence cardiaque ou des symptômes, les traitements peuvent être 
combinés (par exemple beta-boquant + anticalcique ou beta-bloquant + digoxine ou anticalcique + digoxine). 
L’amiodarone, qui a aussi un effet sur la fréquence, peut être utilisée en dernier recours.  

Médicament Dose  Indication Contre-indication Effets indésirables 

Diltiazem 120-360 mg/j en plusieurs 
doses 

1ère ligne IC FEVG < 40% Hypotension, IC,  

Bloc atrio-ventriculaire 

Metoprolol 25-100 mg 2x/j 1ère ligne Asthme, BPCO 
sévère 

Hypotension, IC, 

Bradycardie, 

Bloc AV 

Digoxine 0,0625-0,25mg 1x/j 2ème ligne IR Intoxication, IC, Bloc AV,  

Bradycardie 

Amiodarone 600mg/j pdt 4 semaines 
puis 200mg 1x/j 

3ème ligne Dysthyroïdie Bloc AV, pneumopathie, 
dysthyroïdie 

 

Tableau 11. Traitement chronique pour le contrôle de la fréquence cardiaque. 

Bloc AV=Bloc atrio-ventriculaire ; BPCO= bronchopneumopathie chronique obstructive ; FEVG=fraction d'éjection du 
ventricule gauche ; IC= Insuffisance cardiaque ; IR=Insuffisance rénale 

Ablation du nœud atrio-ventriculaire et pacing  

Finalement, en cas d’échec de la prise en charge médicamenteuse une ablation du nœud atrio-ventriculaire 
associé à la pose d’un pacemaker ou d’un CRT (cardiac resynchronisation therapy) peut être envisagée. 
Cependant, cette option est utilisée uniquement en dernier recours en cas d’échec/contre-indication aux 
différentes autres prises en charge médicamenteuses et non–médicamenteuses.  
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6.2.2.1 Rhythm control 

Le Rhythm control a pour but un retour en rythme sinusal par cardioversion électrique, médicamenteuse ou 
ablation par cathéter. 

Indication : 

- FA symptomatique (recommandation IA) 
- Patient jeune 
- 1er épisode 
- FA précipitée par un évènement intercurrent (p.ex infection) 
- Pas/ peu d’anomalies structurelles cardiaque 

Lorsqu’un traitement par cardioversion est choisi il faut évaluer le risque thrombo-embolique du patient : 

Si le patient est sous anticoagulation depuis > 3 semaines, la cardioversion peut être réalisée. 

Si le patient n’est pas sous anticoagulation, une anticoagulation doit être initiée dès que possible puis : 

- Si la FA date de < 12h + aucun antécédent d’évènement trombo-embolique ou si la FA date de < 48h + 
score CHA2DS2-VASc ≤ 1 (Hommes), ≤2 (Femmes) : une cardioversion électrique ou médicamenteuse 
peut-être réalisée. 

- Si la FA date de > 48h (ou durée inconnue) : une anticoagulation durant 3 semaines ou une ETO afin 
d’exclure un thrombus doit être réalisée avant la cardioversion.  

Après une cardioversion, l’anticoagulation peut être arrêtée après 4 semaines en cas de score CHA2DS2-VASC 
à 0 (Hommes) ou 1 (Femmes). Dans les autres cas, une anticoagulation au long cours doit être discutée.  

Cardioversion électrique 

La cardioversion électrique est réalisée sous sédation, avec une défibrillation biphasique en mode synchrone.  

Selon une étude de 2020,15 un premier choc avec une intensité maximal (360J), serait plus efficace que la 
stratégie qui propose de commencer avec un choc à 150J puis d’augmenter l’intensité progressivement.  

Un traitement au préalable par anti-arythmique (flécaïnide ou amiodarone) pourrait améliorer le succès de la 
cardioversion (Recommandation IIa). 

Cardioversion médicamenteuse  

L’introduction d’un traitement anti-arythmique se fait souvent en milieu hospitalier et sous monitoring cardiaque. 
Les complications les plus fréquentes sont une bradycardie et des arythmies ventriculaires.  

Chez certains patients bien sélectionnés (absence de dysfonction ventriculaire et de maladie cardiaque 
structurelle, QT normal, pas de bradycardie, pas de dysfonction du nœud sinusal ou atrioventriculaire) un 
traitement par flécaïnide per os ou amiodarone per os peut être initié en ambulatoire s’il a déjà été pris par le 
passé. Dans ces cas un suivi ECG (par exemple à 48-72h, 7jours et 14jours) est préconisé.  

Le choix du traitement se fait en fonction des comorbidités cardiaques. En général, on préfèrera le flécaïnide chez 
des patients sans comorbidité cardiaque importante et au contraire chez les patients avec insuffisance cardiaque 
on utilisera l’amiodarone. Le vernakalant a l’avantage d’agir très rapidement et pourra être utilisé chez des patients 
avec une insuffisance cardiaque légère.  

A noter que le flecaïnide devra être associé à un bloqueur du nœud AV (métoprolol ou diltiazem) pour éviter un 
passage en flutter avec réponse ventriculaire rapide.  

Médicament Dose usuelle Contre-indications 
Taux de 

cardioversion 
Délai de 

conversion 

Amiodarone 
(Cordarone®) 

IV : 5-7mg/kg sur 1-2h puis 
50mg/h (max 1,2g/24h)  

Bradycardie,  
Hypotension, QT long 

44% 8-24h 

Flécaïnide 
(Tambocor®) 
 
 

IV : 2 mg/kg en 10-20 
minutes 
 
PO : 200-300 mg  

Dysfonction 
ventriculaire gauche  
(ischémie aiguë, 
hypertrophie 
ventriculaire gauche), 
 
Maladie structurelle 
ventriculaire 

59-78% 1-8 h 

Vernakalant 
(Brinavess®) 

IV : 3 mg/kg en 10 minutes, 
suivi si nécessaire par dose 
de 2 mg/kg après 15 
minutes  

Hypotension, sténose 
aortique sévère,  
Syndrome coronarien 
aigu dans les 30 jours,  
Insuffisance cardiaque 
NYHA III-IV,  
QT prolongé 

50% 15-30 min 
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Tableau 12. Cardioversion médicamenteuse.  

Maintien du rythme sinusal 

Le maintien du rythme sinusal (pour éviter la récurrence des symptômes) se fait par traitement anti-arythmique.  

L’initiation d’un traitement doit donc prendre en compte les symptômes ressentis et leur intensité d’une part et les 
effets indésirables des antiarythmiques d’autre part (risque d’arythmie, effets indésirables extra-cardiaques).  

Le choix du traitement se fait en fonction de fonction de l’âge, de la présence ou non de maladie cardiaque, de 
la sévérité des symptômes et d e  la présence de trouble de conduction à l’ECG. 

En cas d’absence de cardiopathie le flécaïnide ou le dronédarone sont utilisé en 1ère ligne. Le dronédarone peut 
aussi être utilisé en 1ère ligne en cas de cardiopathie ischémique, valvulaire et en cas de FEVG modérément 
diminuée.  

En cas d’insuffisance cardiaque à FEVG diminuée l’amiodarone est le traitement de 1ère ligne. 

Médicaments Dose quotidienne Indications Contre-indications 

Amiodarone 200 mg/j 1ère ligne si IC avec 
FEVG diminuée 

Nécessité d’une surveillance 
régulière hépatique, pulmonaire 
et thyroïde 

 

Flécaïnide 

 

150-300 mg/j 

1ère ligne si absence 
d’IC ou cardiopathie 
structurelle 

Dysfonction ventriculaire post-
infarctus, hypertrophie 
ventriculaire gauche 

Sotalol 160-320 mg/j (ajustement 
selon fonction rénale  

et intervalle QT) 

2ème ligne ClCr <30ml/min, QT prolongé, IC 
à FEVG diminuée 

Dronédarone 400 mg 2x/j 1ère ligne, peut être 
donné si IC à FEVG 
conservé 

IC congestive NYHA III-IV 

 

Tableau 13. Cardioversion médicamenteuse en cas d’insuffisance cardiaque. 

ClCr=Clairance de la créatinine ; FEVG= Fonction d’éjection ventriculaire gauche ; IC=Insuffisance cardiaque  

Ablation par cathéter de radiofréquence  

L'ablation de la FA par voie percutanée consiste à effectuer une isolation électrique des veines pulmonaires ainsi 
que la modification d’autres substrats arythmogènes dans les oreillettes.  

L’étude CABANA12 qui compare l’ablation par cathéter et les médicaments anti-arythmiques montre une réduction 
de la mortalité, des hospitalisations pour évènement cardio-vasculaire et de la récurrence de la FA dans le groupe 
ablation.  

Actuellement, l’ablation par cathéter est indiquée en 1ère ligne : 

- Chez les patients en FA avec une cardiomyopathie rythmique (induite par la tachycardie) afin de réduire 
la dysfonction du ventricule gauche. (Recommandation I) 

- Chez les patients en FA avec une IC à FEVG diminuée pour améliorer la survie et diminuer les 
hospitalisations. (Recommandation IIa) 

- Chez les patients avec des épisodes de FA paroxystique symptomatique (Recommandation IIa) 

- Chez les patients avec une FA persistante, symptomatique sans risque majeur de récurrence (oreillette 
gauche dilatée, âge avancé, FA de longue date, insuffisance rénale) (Recommandation IIb) 

En 2ème ligne : 

- Chez les patients n’ayant pas répondu ou toléré le traitement anti-arythmique médicamenteux pour la FA 
paroxystique ou persistante symptomatique (Recommandation I) 

Les principales complications sont des AVC ou des accidents ischémiques transitoires (AIT) (<1%), la 
tamponnade cardiaque (1%), la sténose de veines pulmonaires et des lésions oesophagiennes sévères pouvant 
provoquer une fistule atrio-oesophagienne (très rare).  

Une anticoagulation efficace pendant 3 semaines est requise avant la procédure et doit être poursuivie après 
durant 2 mois. La poursuite à plus long terme de l’anticoagulation est ensuite discutée en fonction du score 
CHA2DS2-VASc et HAS-BLED et non du succès de la procédure.  

Par ailleurs un contrôle strict des FRCV (métaboliques) permet d’augmenter les chances de succès de la 
procédure. 
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Ablation chirurgicale 

Actuellement, les indications à une ablation chirurgicale sont : 

- Une ablation concomitante lors d’une autre chirurgie cardiaque (p.ex réparation, remplacement de la 
valve mitrale) en considérant les risques de récurrence (Recommandation IIa) 

- Une FA paroxystique ou persistante réfractaire aux traitements anti-arythmiques et à l’ablation par 
cathéter (Recommandation IIa)  

La procédure mini-invasive « mini MAZE » par thoracosopie (ablation des foyers pulmonaires et résection de 
l’auricule gauche) est la plus fréquemment utilisée avec des taux de succès de 85%. 

L’ablation chirurgicale aurait une meilleure efficacité dans le maintien d’un rythme sinusal comparée à une 
ablation par cathéter mais au prix de complications plus importantes (tamponnade, AIT, pneumothorax, 

implantation de pacemaker, conversion en sternotomie). 16 

6.2.3 C « cardiovascular risk and comorbidity optimization »Le développement et l’évolution de la 

fibrillation auriculaire est en partie due à une modification de la structure de l’oreillette menant à une contraction 

auriculaire incontrôlée et donc inefficace. L’activité ectopique provient dans la majorité des cas des veines 

pulmonaires.17 Cette fibrose atriale contribue à la persistance de la fibrillation auriculaire via une altération des 

voies de conduction.18 Ces altérations sont favorisées par les facteurs de risque cardiovasculaire comme le 

syndrome métabolique. Ainsi un contrôle agressif de ces éléments devrait permettre de diminuer l’incidence de 

la fibrillation auriculaire, de permettre un meilleur maintien en rythme sinusal après cardioversion ou ablation 

ainsi que de réduire les symptômes et les complications.19 

Le score EHRA (European Heart Rhythm Association score of atrial fibrillation) permet d’évaluer la sévérité des 
6 symptômes suivants : palpitations, fatigue, vertiges, dyspnée, douleurs thoraciques et anxiété. Il s’agit d’un 
questionnaire remis au patient. 

 

Tableau 14. Score EHRA 

  

Score EHRA 

Symptômes Description Points 

Aucun La FA ne cause aucun symptôme 1 

Léger Activité quotidienne normale non affectée par les symptômes de la FA 2a 

Modéré 
Activité quotidienne normale non affectée par les symptômes de la FA, mais 
symptômes dérangeants.  

2b 

Sévère Activité quotidienne normale affectée par les symptômes de la FA 3 

Invalidant Activité quotidienne normale interrompue en raison des symptômes de la FA 4 

Score  

1 : aucun symptôme  

2 : symptômes modérés  

3 : symptômes sévères  

4 symptômes invalidants  
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LES POINTS À RETENIR 

 

• Le diagnostic est posé sur la base d’une bandelette urinaire (stix) et d’une cytométrie de flux. En cas 
d’hématurie, un examen morphologique microscopique (sédiment) déterminera s’il s’agit d’une hématurie 
glomérulaire ou non glomérulaire.  

• L’anamnèse, l’examen clinique et les analyses biologiques orientent vers une étiologie dans la majorité des 
cas. 

• Toute microhématurie confirmée doit faire l’objet d’un bilan initial par le médecin de premier recours pour 
détecter précocement toute atteinte rénale ou urologique grave ou progressive. 

• La présence d’une hématurie glomérulaire doit être confirmée par un second prélèvement à distance du 
premier. En cas de confirmation, un avis néphrologique initial est recommandé. La présence concomitante 
d’une insuffisance rénale, d’une protéinurie ou d’une hypertension artérielle nécessite une évaluation urgente.  

• La présence d’une hématurie non glomérulaire même en présence d’une cause évidente et traitable (lithiase, 
infection urinaire…) doit faire l’objet d’un suivi des urines lors de la résolution des symptômes et de la 
stratification du risque néoplasique pour orienter la prise en charge. 
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L’HEMATURIE MICROSCOPIQUE 
 
1. INTRODUCTION 

L’hématurie microscopique ou microhématurie (HM) est fréquente dans la pratique médicale, avec une 

prévalence atteignant jusqu’à un tiers de la population 1, mais qui variera selon multiples facteurs de risques 2. 
Elle n’est, par définition, pas visible à l’œil nu, et nécessite par conséquent des outils diagnostiques 
supplémentaires. Ses étiologies sont multiples, englobant des pathologies urologiques, néphrologiques et 
gynécologiques. Nous proposons dans ce document un algorithme de prise en charge tiré des dernières 
recommandations en vigueur, afin de fournir une aide au médecin de premier recours dans la prise en charge de 
l’HM, et dans l’orientation vers les spécialistes. 

 

2. DEFINITION ET CLASSIFICATION 

2.1 HÉMATURIE : EXCRÉTION ANORMALE D’ÉRYTHROCYTES DANS LES URINES 

Microhématurie : Présence de globules rouges (GR) dans les urines, invisible à l’œil nu, détectée par la bandelette 
urinaire mais devant être confirmée par une cytométrie de flux et un sédiment urinaire en l’absence d’une clinique 
bénigne claire. 

Macrohématurie : Présence de sang visible dans les urines. Une faible quantité de sang colore déjà les urines 
(1mL de sang dans 1L d’urine suffit pour la colorer), des échelles colorimétriques (ELC-H) peuvent aider à la 
quantifier. 

Hématurie microscopique asymptomatique : Découverte fortuite lors d’un examen d’urine, en absence d’un 
tableau clinique évocateur d’une étiologie sous-jacente. 

Hématurie microscopique isolée : En l’absence d’altération de la fonction rénale (pas de diminution du taux de 
filtration glomérulaire et/ou de protéinurie et/ou d’hypertension/symptômes) 

2.2 SOURCE DE L’HÉMATURIE MICROSCOPIQUE 

La microhématurie peut être plus amplement spécifiée par la morphologie des globules rouges présents :  

• Hématurie microscopique glomérulaire : GR dysmorphiques, suite au passage à travers le filtre 
glomérulaire. Si >60% de GR dysmorphiques ou >5% d’acanthocytes et/ou cylindres hématiques (valeurs 
laboratoire HUG), pathognomonique pour une hématurie microscopique glomérulaire mais peu sensible). 

• Hématurie microscopique non-glomérulaire : morphologie normale semblable aux globules rouges (GR) 
circulants. Si >80% de GR normaux (valeurs intermédiaires non-discriminantes). 

• Hématurie microscopique indéterminée : morphologie douteuse, par ex. lorsque l’échantillon d’urine est 
stocké trop longtemps avant l’analyse ou parfois lorsque les urines sont très concentrées. 

 

3. DIAGNOSTIC D’UNE HÉMATURIE MICROSCOPIQUE  

3.1 TESTS DIAGNOSTIQUES 

3.1.1 Bandelette urinaire 

La bandelette présente des zones réactives de chimie sèche permettant de détecter l’équivalent de 1 à 2 

GR/champ, avec une excellente sensibilité (91-100%)3. Sa spécificité varie selon les études entre 65-99%, et, en 

raison de nombreuses causes de faux positif, il est nécessaire de confirmer le résultat par un sédiment urinaire. 

Faux positif Faux négatif 

 

• Déshydratation 

• Activité physique intense 

• Hemoglobinurie 

• Menstruation 

• Myoglobinurie 

• Leucocyturie importante 

• Agents oxydants (désinfectants de type 
Betadine) 

• Présence de sperme 

• Vitamine C 

• Captopril 

• pH <5.1 
 

 

Tableau 1 : Erreurs potentielles pour la détection d’une hématurie à la bandelette urinaire (stix), tiré de Simerville 

et al.3  
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3.1.2. Sédiment urinaire 

L’hématurie est quantifiée par cytométrie de flux en M/L ou, de manière équivalente, en cellules/microlitre(uL) ou 
GR/champ (nombre de cellules visible sur un champ d’observation microscopique). Le rapport avec la 
quantification au microscope est de 5. Autrement dit, 5 M/L cellules comptées au cytomètre est à peu près 
équivalent à 1 GR/champ.   

Le seuil physiologique considéré au laboratoire des HUG est de 26M/l (correspond à 5GR/champs). La sensibilité 

est de 18 à 44%, et spécificité 88 à 89%)3. A noter que les seuils peuvent varier d’un laboratoire à l’autre4; le seuil 
inférieur varie néanmoins de façon non significative. Pour classifier les risques intermédiaires et hauts (cf partie 

4.2.3), nous proposons d’interpréter le chiffre obtenu selon les recommandations AUA 1, et non pas les seuils 

suggérés par le laboratoire d’analyse, si présents. 

Si le sédiment urinaire détecte un nombre augmenté de GR, un examen morphologique par microscopie de 
contraste de phase doit toujours être réalisé. 

3.1.3 Examen par microscopie à contraste de phase des hématies 

Permet d’évaluer la morphologie des globules rouges (GR glomérulaire, non glomérulaire, mixte ou la présence 
de cylindres érythrocytaires), et améliore donc la performance diagnostique du sédiment urinaire. La faiblesse de 
cet examen repose sur sa variabilité, l’examen microscopique étant examinateur-dépendant, et par conséquent 

d’une reproductibilité moindre 5. 

 

4. APPROCHES ET ETIOLOGIES 

Les analyses urinaires déterminent donc la quantité et la morphologie des globules rouges : une morphologie 
non-glomérulaire oriente vers une étiologie urologique et une hématurie glomérulaire vers une étiologie rénale. 
Ce type d’analyse étant le plus souvent réalisé au cabinet du médecin de premier recours, il lui convient de 
déterminer si une orientation vers l’urologue ou le néphrologue est nécessaire, en fonction des facteurs de risques 
et des symptômes présents, mais également des autres données biologiques. 

4.1 HÉMATURIE GLOMÉRULAIRE 

L’hématurie glomérulaire est à considérer jusqu’à preuve du contraire comme le symptôme d’une pathologie 
néphrologique sous-jacente. La cause n’est pas toujours évidente, raison pour laquelle une anamnèse, un 
examen clinique et des analyses biologiques ciblées doivent être entrepris pour la détection précoce d’une atteinte 
rénale progressive. L’enjeu est de rechercher une glomérulonéphrite, qui représente 10 à 15% des insuffisances 

rénales terminales, soit la 3ème cause identifiée après le diabète et l’hypertension6. En fonction de l’étiologie, la 

progression de la maladie peut être rapide et mener en quelques semaines à une insuffisance rénale terminale 7. 

4.1.1. Anamnèse et examen clinique 

Afin d’orienter au mieux le diagnostic des éléments anamnestiques et de l’examen clinique doivent être 
systématiquement recherchés (Tableau 2) : 

• La présence de symptômes généraux pouvant évoquer la présence d’une hypertension artérielle 
insidieuse non diagnostiquée ou mal contrôlée (vertiges ou céphalées, acouphène, une douleur rétro 
sternale, des œdèmes des membres inférieurs ou une prise de poids sans raison apparente).  

• La présence de facteurs de risques pour une atteinte infectieuse (Virus de l'immunodéficience humaine 
VIH, hépatite C ou staphylocoque) notamment par la recherche de rapports sexuels non protégés ou 
d’injection de substances. 

• La présence de signes anamnestiques et cliniques d’une infection des voies respiratoires récente ou en 
cours pouvant suggérer une glomérulonéphrite aigue post-infectieuse ou post streptocoque.  

• La présence de symptômes cutanés ou articulaires évoquant une atteinte systémique. 

• La présence d’une anamnèse familiale positive pour une atteinte rénale ou de surdité : syndrome d’Alport 

Face à une hématurie glomérulaire persistante sans diagnostic néphrologique avéré après un bilan spécialisé, un 
bilan urologique devra être effectué, à plus forte raison en présence de facteurs de risque néoplasiques. 
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Tableau clinique Pathologie rénale 

Hématurie glomérulaire isolée Néphropathie à IgA 

Anamnèse familiale positive, surdité Syndrome d’Alport 

Signes et symptômes systémiques de lupus Néphrite lupique 

Purpura, atteinte pulmonaire et ORL Vasculite à ANCA 

Infection récente Glomérulonéphrite para-infectieuse 

Syndrome pneumo-rénal Anticorps anti-membrane basale glomérulaire 

Infection active HCV Cryoglobuline 
 

*ANCA : anticorps anticytoplasme des polynucléaires neutrophiles; HCV : virus de l’hépatite C ; IgA : 
immunoglobuline A, ORL : oto-rhino-laryngologique 

 

Tableau 2 : Aperçu de causes fréquentes d’hématurie glomérulaire et les éléments cliniques et anamnestiques 
associés 

4.1.2. Examen paraclinique 

En cas d’hématurie glomérulaire, les examens complémentaires suivants doivent être réalisé à minima7:  

• Formule sanguine complète : notamment à la recherche d’une anémie d’origine rénale. 

• Chimie sanguine : CRP, créatinémie, sodium, potassium, calcium, phosphate, CO2 total, albumine, 
fonction hépatique. 

• Spot urinaire : à réaliser dans tous les cas de sorte à apprécier la présence d’une albuminurie/protéinurie 
et de la quantifier le cas échéant. 

• Ultrason (US) rénal : permet d’apprécier le parenchyme rénal, la dimension des reins, la présence ou 
non d’une dilatation pyélocalicielle, la différenciation cortico-médullaire ainsi que la vascularisation. Cet 
examen n’est pas à réaliser en urgence en cas de découverte initiale d’une micro-hématurie isolée et 
peut être discuté avec le spécialiste en ambulatoire.  

4.1.3 Orientation en néphrologie 

Toute hématurie glomérulaire doit être complétée par la recherche d’une atteinte du débit de filtration glomérulaire, 
d’une protéinurie, d’une mesure de la tension artérielle et de symptômes systémiques qui ensemble détermineront 
le degré d’urgence d’orientation vers le néphrologue pour la réalisation d’un bilan complémentaire, débouchant 
éventuellement sur une ponction biopsie rénale. Bien que toute hématurie doive être adressée pour un premier 
avis néphrologique, les critères suivants posent l’indication à un avis en urgence 

- Albuminurie >30 mg/24h  

- Diminution du taux de filtration glomérulaire <60 mL/min/1.73m2. 

- Hypertension artérielle ou présence symptômes d’une maladie systémique  

4.1.4 Hématurie glomérulaire isolée  

En l’absence de symptômes systémiques, d’hypertension artérielle, d’albuminurie et de diminution du débit de 
filtration glomérulaire, on parle alors d’hématurie glomérulaire isolée. Il ne s’agit pas d’une entité à négliger 
puisque ces patients souffrent vraisemblablement d’une maladie rénale avérée. L’orientation vers un néphrologue 
n’est pas urgente mais nécessaire dans cette situation. 

4.2 HÉMATURIE NON GLOMÉRULAIRE 

Par opposition à une origine glomérulaire donnant une indication sur la localisation de la pathologie, l’hématurie 
non glomérulaire peut provenir de tout le tractus urinaire en aval du glomérule, ou être causé par des causes 
systémiques plus rares (voir Figure 1). 
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* HBP : hyperplasie bénigne de la prostate ; HTA : Hypertension artérielle ; MAV : Malformation artério-veineuse 

 

Figure 1 : Etiologies de l’hématurie microscopique selon la localisation, adapté de 2,11 

  

- Néphropathies tubulo-interstitielles 

- Pyélonéphrite, abcès 

- Masse rénale, bénigne (angiomyolipome, oncocytome) 

ou néoplasie 

- Anomalie de structure : reins polykystiques, rein 

médullaire spongieux 

- Hydronéphrose 

- Hypercalciurie, hyperuricosurie 

- Nécrose papillaire (diabète, drépanocytose, 

médicamenteux…) 

- BK virus chez patients transplantés 

Rénale, post-glomérulaire 

 

Intégralité du tractus 

Prostate et  
urètre 
 

 

Pathologie vasculaire 

Vessie 

- Lithiase urinaire 

- Infection (y compris 

tuberculose, 

schistosomiase) 

- Traumatique, corps 

étranger 

- Néoplasie 

- Iatrogène 

(radiothérapie, 

cyclophosphamide) 

- Inflammatoire 

(contact avec 

organes avoisinants 

inflammés) 

- Exercice physique 

intense 

 

 

- Néoplasie 

- Radiations 

- Cystite (allergique sur BCG, 

infectieuse) 

- HBP 

- Néoplasie 

- Iatrogène, post-intervention ou 

cathéterisme 

- Infectieux 

- Diverticule urétral 

Uretère 

- Même causes que « Intégralité du tractus » 

- Sténose urétérale 

- Post-interventionnel 

 

- MAV, 

télangiectasies 

- Thrombose de la 

veine rénale, 

embolie rénale 

- Iatrogène, post-

intervention 

- HTA mal 

contrôlée 

- Syndrome casse-

noisette 

- Crise 

sclérodermique 
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4.2.1 Patient symptomatique 

Une anamnèse et examen clinique bien menés peuvent identifier l’origine de l’hématurie, avec, comme origine 

les plus fréquentes, une origine infectieuse, une hyperplasie prostatique (HBP) ou une origine lithiasique 12. Il 
conviendra de ne pas oublier les systèmes digestifs et gynécologiques voisins, pouvant également être en 
cause. 

A noter que dans un milieu de médecine de premier recours où l’accès à un échographe est possible, un 
POCUS (Point Of Care Ultrasound) des voies urinaires peut également être un outil d’aide diagnostic précieux 
pour rapidement évoquer une cause obstructive. 

Si l’une de ces pathologies est identifiée, un traitement causal est à entreprendre. Il faut néanmoins noter que la 
recherche d’une microhématurie devrait être réitérée après résolution des symptômes ou fin du traitement, une 
origine néoplasique sous-jacente n’étant pas formellement exclue. Ceci est tout particulièrement chez les 
patients ayant une HBP (hyperplasie bénigne de la prostate). 

4.2.2 Patient asymptomatique 

Une hématurie microscopique non glomérulaire asymptomatique isolée doit être investiguée par un bilan de base 
avec une formulaire sanguine complète et une chimie. Les différentes origines pour une HM non glomérulaire 
sont résumées dans la figure 1. 

Chez les personnes anticoagulées, les recommandations de l’AUA proposent d’effectuer la même démarche 

diagnostique, une étiologie sous-jacente n’étant pas exclue 1. 

4.2.3 Hématurie microscopique et facteurs de risque néoplasique 

En présence d’une HM asymptomatique non glomérulaire isolée sans étiologie évidente, les recommandations 

par l’American Association of Urology, publiées en 2020 1, proposent de guider les investigations et le recours 
aux spécialistes selon la stratification du risque néoplasique. Cette stratification se fait selon la présence ou non 
de facteurs de risque pour un cancer urothélial, l’âge, la sévérité de l’hématurie, le tabagisme (tableaux 3 et 4). 

Risque bas (tous les critères) Risque intermédiaire (dès 1 critère) Risque haut (dès 1 critère) 

Femme <50 ans, Homme <40 ans Femme 50-59 ans, Homme 40-59 ans Femme ou homme > 60 ans 

Aucun facteur de risques pour 
cancer urothélial * 

Présence de facteurs de risque pour 
cancer urothélial* 

Présence de facteurs de 
risque pour cancer urothélial * 

ou 

Antécédents de 
macrohématurie 

Non-tabagique ou <10 UPA Tabagisme 10-30 UPA Tabagisme > 30 UPA 

26-50 M/l sur une analyse 
Entre 51-125 M/l au sédiment, ou 
entre 26-50 à un 2ème sédiment 

Présence de > 125 M/l sur une 
analyse 

* UPA : Unités paquet-année 

Tableau 3 : Stratification du risque néoplasique. Tiré de Barocas et al 1. 

 

Facteurs de risque néoplasiques 

• Âge 
• Présence chronique d’un corps étranger 

[SUAD] 

• Sexe masculin • Antécédents d’hématurie macroscopique 

• Tabagisme actif ou ancien • Degré et persistance de la microhématurie 

• Antécédents d’infection chronique du 
tractus urinaire 

• Antécédents d’irradiation pelvienne 

• Exposition à des agents chimiques ou 
teintures (benzène ou amines aromatiques) 

• Exposition à des agents carcinogènes 
(alkylants), cyclophosphamide (Endoxan®) 

• Schistosomiase • Antécédents familiaux 

* SUAD : Sonde urinaire à demeure 

Tableau 4 : Facteurs de risque néoplasiques, adaptés de Burger et al 13 et Ng et al14.   
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Risque bas 

Etant donné l’incidence de cancer urothélial très faible dans ce groupe (probabilité pré-test 0.5%)15, les examens 
pourraient s’avérer inutiles voire délétères, soit par la technique (radiations du CT, caractère invasif de la 
cystoscopie), soit le risque de faux-positifs. Néanmoins, un US est un examen accessible, rapide, peu onéreux et 
non invasif permettant de détecter un calcul, dilatation ou lésion évidente intravésicale ou rénale. Il peut donc être 
proposé en première intention pour investiguer une possible cause bénigne paucisymptomatique.  

Nous recommandons qu’il soit fait par un radiologue, mais même un US fait par le généraliste formé (POCUS, 
Point-Of-Care UltraSound) peut déjà apporter des réponses quant à l'origine (dilatation pyélocalicielle sur lithiase, 
masse rénale ou intravésicale évidente). 

Il est proposé de réitérer le sédiment urinaire à 6 mois même si l’US est normal. A noter qu’un compte de 26-
50M/l au test de contrôle mettra le patient dans la catégorie “Risque intermédiaire”, devant ainsi motiver une 
consultation chez un urologue.  

Risque intermédiaire et haut 

Le cancer le plus fréquent au niveau urothélial est un cancer vésical. C’est pourquoi une cystoscopie est 

recommandée d’emblée en cas de risque néoplasique intermédiaire et haut (sensibilité 98%)15. Un avis 
urologique est donc à demander. 

Une imagerie du tractus urinaire haut doit également être effectuée et le type d’imagerie sera à discuter avec 
les spécialistes.  

Pour les risques intermédiaires, un US rénal pourrait être demandé seul, car il permet de détecter les tumeurs 
rénales corticales. Cependant, la sensibilité pour visualiser un carcinome urothélial du tractus haut est mauvaise 
(14%). Au vu d’une incidence faible, l’avantage d’effectuer un CT en première intention pourrait être discuté 

(probabilité post-test de néoplasie à 0.6% si US négatif)15. 

Chez les patients à risque haut, et en l’absence de contre-indication, le CT multiphasique doit être privilégié. 
Une urographie IRM est également adéquate si un CT n’est pas réalisable. S’il existe une contre-indication au 
CT et à l’IRM, les experts proposent une pyélographie rétrograde avec CT ou IRM natif. L’US rénal peut être 
considérer en cas d’impossibilité d’autre examen, mais n’est pas le plus adapté dans cette situation, le risque de 
manquer une néoplasie du tractus haut étant importante. 

En cas d’une première évaluation (risque intermédiaire) avec un US rénal normal et d’hématurie persistante, les 
investigations sont à compléter par une imagerie supplémentaire (CT ou IRM). 

Cas particuliers 

En cas d’antécédents familiaux de carcinome rénal, ou un syndrome génétique tumoral (pex Von-Hippel-Lindau, 
Birt-Hogg-Dube, sclérose tubéreuse...), une imagerie du tractus urinaire est à réaliser sans considération de la 
catégorie de risque. 

Le tableau 5 résume les examens complémentaires à disposition et leurs indications. 

4.2.4 Suivi d’une hématurie microscopique après un premier bilan  

Pour une personne ayant une HM non glomérulaire asymptomatique avec un bilan étiologique initial négatif, le 
suivi comprend un sédiment urinaire annuel dans les 12 mois qui suivent (6 mois pour les bas risques bilantés 
par US seul). Si ce dernier est négatif, le suivi peut s’interrompre. 

Cependant, si celle-ci persiste ou est récurrente, une discussion interdisciplinaire doit avoir lieu pour décider au 
mieux des examens nécessaires. Si une personne avec un bilan initial négatif développe une macrohématurie, 
ou une majoration nette du degré d’hématurie, ou nouveaux symptômes urologiques, de plus amples 
investigations doivent être entreprises, même si des études suggèrent un taux de diagnostic de nouvelle néoplasie 

bas (1.2-1.3%)16. 
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4.2.4 Récapitulatif des examens complémentaires d’une microhématurie non glomérulaire 
asymptomatique isolée  

Examen Indications et spécificités 

Cystoscopie • Pour toute HM non glomérulaire isolée asymptomatique 
chez un patient ayant un risque néoplasique intermédiaire 
à haut 

• Envisageable mais à discuter en décision partagée avec le 
patient en cas de risque bas 

US rénal • Recommandé pour patients avec risque néoplasique bas 
pour recherche d’autre origine bénigne (lithiase, abcès, 
kyste...) 

• Recommandé pour risque intermédiaire 

• Ne permet pas d’exclure un carcinome du tractus urinaire 
haut 

CT-scan 4 phases injectées • Examen de choix chez les patients avec un risque 
néoplasique haut 

• Permet visualisation du parenchyme rénal et, en phase 
tardive, des voies urinaires 

IRM avec gadolinium • Si contre-indication au CT (ex : allergie à l’iode, grossesse, 
insuffisance rénale, port de pacemaker ou présence de 
corps métallique, etc.) 

• Très performant pour parenchyme rénal, absence d’études 
claires pour le système collecteur 

Urétéro-pyélographie rétrograde (UPR) 
• Si contre-indication au CT et IRM 

Marqueurs urinaires • Pas utilisés dans le bilan de routine 

• Discutés au cas par cas avec le spécialiste lors d’une 
hématurie persistante avec bilan négatif 

• Cytologie pourrait avoir un rôle pour la détection des 
carcinomes in situ 

 

Tableau 5 : Résumé des examens complémentaires en cas d’HM non glomérulaire, indications et spécificités 
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LES POINTS À RETENIR 

 

• La grande majorité des IVRS sont d’origine virale 

• Concernant la pandémie de la covid19, les stratégies de dépistages sont mises à jour, et sont disponible sur 

le site intranet HUG : Lien  

• Le diagnostic et la prise en charge optimale d’IVRS nécessite d’identifier les patients avec une forte suspicion 
d’infection bactérienne et ceux à risque de complications 

• En cas d’IVRS la majorité des patients avec pharyngite aiguë, rhino-sinusite aiguë ou otite moyenne aiguë 
ne ne nécessite pas de traitement antibiotique. Malgré ce fait la surconsommation d’antibiotiques pour les 
IVRS reste fréquente. Les antibiotiques devraient être réservés à des présentations sévères  

• Le traitement symptomatique efficace des IVRS comprend des vasoconstricteurs par voie orale ou nasale et 
un anti-inflammatoire non-stéroïdien ou antalgique par voie orale. 

 
 

  

http://www.intrahug.ch/groupes/coronavirus-de-la-maladie-covid-19/pages/recommandations-institutionnelles-hug-covid-19
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INFECTIONS DES VOIES RESPIRATOIRES SUPERIEURES 
 

1. INTRODUCTION 

Les infections des voies respiratoires supérieures (IVRS) sont des affections aiguës dues surtout à des virus ou 
plus rarement des bactéries touchant soit le nez, les sinus para-nasaux, le pharynx, le larynx et l’oreille moyenne. 

Les IVRS constituent le motif de consultation le plus fréquent en pratique ambulatoire, qui se répartissent chez 
les adultes entre pharyngite (25%), rhino-sinusite (25%) et des infections non spécifiques (33%).1 

Dans la population générale, les adultes développent en moyenne 2-3 épisodes d’IVRS par an alors que les 
enfants d’âge préscolaire en ont 5-7.2 
La grande majorité des IVRS sont d’origine virale et causées par plus de 200 différents 
virus différents, alors que moins de 10% sont d’origine bactérienne. Cependant, 20-30% des épisodes d’IVRS 
restent de cause inconnue et présumés dus à des virus.2 
Les IVRS se transmettent entre humains par les sécrétions respiratoires des individus atteints qui peuvent 
disséminer l’agent infectieux par l’éternuement, la toux et les mains directement ou indirectement par 
l’intermédiaire d’une surface.2 Des gouttelettes sont probablement le mode de transmission plus important, mais 
des aérosols peuvent jouer un rôle dans certaines situations (voir controverse concernant ce sujet pour SARS-
CoV-2). Contrairement à une croyance largement répandue, il n’y a aucune preuve scientifique que le climat froid 
ou l’exposition au froid favorise directement la survenue d’une IVRS. Toutefois, il est évident que les IVRS sont 
plus fréquentes pendant l’hiver. L’exposition au froid et l’humidité diminuée pourraient fragiliser les muqueuses et 
favoriser dans ce contexte les infections virales. En outre, le fait qu’une proportion plus importante de la vie se 
déroule à l’intérieur en hiver pourrait favoriser la transmission. 
Bien que la grande majorité des IVRS soient d’origine virale, 60-80% des patients reçoivent une prescription 
d’antibiotique dans beaucoup de pays.3 Les IVRS sont à l’origine de coûts très élevés à cause du très grand 
nombre de consultations, de la sur-prescription d’antibiotiques, des conséquences qui en découlent (résistance 
antimicrobienne, réactions allergiques, infections à C. difficile, altération du microbiote) et du fréquent 
absentéisme au travail ou à l’école.3 
 

2.  DEFINITION / CLASSIFICATION 

Les IVRS peuvent être classée en fonction du symptôme prédominant:3,5 

1. IVRS aspécifique : symptômes infectieux à plusieurs niveaux, sans prédominance 

2. Pharyngite aiguë : prédominance du mal de gorge 

3. Rhino-sinusite aiguë : prédominance de symptômes nasaux 

4. Otite moyenne aiguë : prédominance d’une douleur de l’oreille 

5. Grippe : prédominance de symptômes généraux et notion d’épidémie 

Souvent il y a un overlap des symptômes et la distinction entre chaque entité est difficile.  

 

3. DIAGNOSTIC ET PRISE EN CHARGE 

3.1 IVRS ASPECIFIQUES 

Les IVRS aspécifiques sont d’origine virale, ont une évolution clinique bénigne et guérissent spontanément en 7-
10 jours en moyenne mais pouvant durer jusqu’à 14 jours. 2,3,5,7 

3.1.1 DIAGNOSTIC 

Une IVRS aspécifique est clinique se manifeste par des symptômes révélant une atteinte à des niveaux multiples, 
dont aucun n’est clairement prédominant:2,3,5,7 

• Rhinorrhée d’abord claire puis souvent purulente avec obstruction nasale et éternuements, qui sont les 
symptômes plus fréquents, présents dès le début et prédominants aux 2ème et 3ème jours (NB la couleur 
des sécrétions n’a aucune valeur pour prédire la nécessité d’un traitement antibiotique) 

• Mal de gorge avec odynophagie modérée et enrouement, prédominant au 1er jour et disparaissant 
rapidement 

• Toux sèche ou productive et devenant gênante aux 4ème et 5ème jours. Classiquement en cas de 
COVID-19, la péjoration respiratoire a lieu entre 5 à 10 jours après les premiers symptômes. 

• Symptômes généraux incluant fièvre, fatigue et myalgies, qui sont généralement modérés sauf en cas de 
grippe à Influenza où ils sont plus sévères. 

A l’examen, les signes cliniques sont généralement absents ou minimes avec une congestion nasale et une 
hyperhémie pharyngée. 

L’évolution clinique est spontanément favorable en 3-10 jours. 
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Le diagnostic d’IVRS aspécifique est clinique sur la base des symptômes et de l’examen clinique et il n’y a pas 
d’indication à des examens complémentaires si le FNP à la recherche de SARS-CoV-2 est négatif, sauf en cas 
de suspicion de complication ou de suspicion de grippe chez les patients à risque de complication (cf 3.5 Grippe). 
2,3,5 

La stratégie diagnostique consiste d’abord à identifier la minorité de patients ayant une haute probabilité d’IVRS 
bactérienne, telle qu’une pharyngite à streptocoques, un abcès pharyngé, une épiglottite (cf. 3.2), une rhino-
sinusite bactérienne (cf. 3.3), une otite moyenne bactérienne (cf. 3.4).  

Le clinicien doit aussi identifier les patients à risque de complications des IVRS, notamment de la grippe ou du 
COVID-19 en cas d’épidémie en cours (cf. 3.5). Chez ces patients, il importe de rechercher activement une 
éventuelle complication, notamment une pneumonie, une exacerbation de broncho-pneumopathie obstructive 
chronique ou un asthme. 

3.1.2 TRAITEMENT 

La prise en charge de tout patient avec une IVRS aspécifique non compliquée inclut des conseils généraux sur 
les points suivants:5,7 

• Information sur la bénignité de la maladie, dont la durée moyenne est de 7-10 jours mais pouvant atteindre 
14 jours 

• Discussions des attentes et inquiétudes du patient 
• Réassurance qu’un antibiotique n’est pas indiqué pour améliorer les symptômes et qu’il peut avoir des 

effets indésirables (peu sévère de type diarrhée ou extrêmement sévère de type syndrome de Steven 
Johnson) ainsi qu’un effet délétère à long terme avec le risque de favoriser la résistance antimicrobienne 

• Proposition d’un traitement symptomatique 
• Conseil de consulter à nouveau en cas de péjoration ou de prolongation des symptômes au-delà de la 

durée attendue.   

Conseils concernant la prévention de transmission à d’autres personnes : hygiène de mains, portage du masque, 
« auto-isolement »  

Pour une IVRS aspécifique non compliquée, on recommande un traitement symptomatique pour réduire l’intensité 
et la durée des symptômes. Seuls les traitements suivants sont recommandés car ils apportent un bénéfice 
modéré sur les symptômes sans augmenter le risque d’effets indésirables:4,6,7,8,9 
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Classe 
médicamenteuse 

Exemple de 
produits 

Posologie Avantages Effets 
indésirables 

Vasoconstricteurs 
par voie nasale 

Durée : 1-3 jours 

 

Oxymetazoline: 
Nasivine gouttes 
nasales 0,05% ® 

Ou  

Nasivine spray 
nasal 0,05% ® 

2-3 x 1-2 gouttes/narine/j 

 

 

 

 

2-3 x 1 nébulisation/narine/j 

Diminue la congestion 
nasale et la toux 

 

Usage limité à 3 
jours en raison du 
risque de rhinite 
vasomotrice ; au-
delà, il doit être 
remplacé par une 
solution saline. 

 

 Xylométazoline : 
Spray nasal Neo 
Spirig 0.1% ® 

3-4 x 1 nébulisation/narine/j   

Vasoconstricteur 
par voie orale 
seul ou avec un 
anti-histaminique 
H1 

 

Durée : 3-7 jours 

Pseudoéphédrine : 
Rinoral ® 

2 x 1 caps/j PO Diminue le rhume mais 
efficacité limité sur la toux 

contre-indiqué en 
cas d’hypertension 
artérielle non 
contrôlée. 

L’anti-histaminique 
H1 peut causer une 
sédation. 

 

 Phénylephrine-
chlophenamine : 
Triocaps R ® 

   

Bromure 
d’ipratropium 
intranasal 

 

Rhinovent spray 
nasal 0.03% ® 

2-3 x 2 
nébulisations/narine/jour. 

 

Améliore les symptômes 
nasaux 

Sécheresse et 
Epistaxis 

Anti-inflammatoire 
non-stéroïdien 
(AINS) 

Ibuprofène 3 x 400-600 mg/j PO Diminue les céphalées, 
les otalgies, les myalgies 
et les éternuements Plus 
efficace que le 
paracétamol pour 
soulager l’inconfort lié à la 
fièvre 

Peu d’effet sur la 
toux. 

Epigastralgies et 
risques gastriques 
et rénaux à long 
terme 

Antalgiques de 
palier I 

Paracétamol  3-4 x 500-1000mg/j PO  Diminue la fièvre et les 
myalgies, permet une 
légère diminution de 
l’obstruction nasale et la 
rhinorrhée. 

 

 

Tableau 1  

Certaines mesures non médicamenteuses sont d’efficacité controversée, basée sur très peu d’études mais avec 
un faible risque de toxicité:7 

• Solution saline de NaCl 0.9% ou eau de mer intra-nasale : 
o Physiologic Gifrer ® 1-6 x rinçage/narine/jour. 
o Rhinomer spray nasal ® 1-6 x rinçage/narine/jour 

• • Gargarismes 

D’autres thérapies ont été testées, basée sur peu d’études et avec de faibles niveaux de preuve, et doivent être 
confirmées avant de les recommander de routine7 :  

• La prise de 75 mg of zinc acetate or gluconate lozenges par jour dans les 24 premières heures, permettrait 
de diminuer la durée de la toux et de la rhinorrhée.  

• La prise de probiotique contenant Lactobacillus casei permet pas de prévenir la survenue d’IVRS mais 
permettrait de diminuer la durée des symptômes de 1,5 jours, de limiter la prise d’antibiotique, tout en 
ayant pas d’effets secondaires (similaire à la prise de placebo).26  

Parmi les combinaisons de traitement systémique des IVRS, seule la combinaison d’un vasoconstricteur et anti-
histaminique H1 est recommandée car elle a montré une efficacité supérieure aux autres sur la résolution des 
symptômes (NPT=4 [IC95% = 3-5.6]) sans augmenter significativement le risque d’effet indésirable.8  
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Les différents anti-tussifs avec des agents supprimant la toux (ex. dextrométhorphane, codéine) ou facilitant 
l’expectoration (ex. guaifénisine) ne sont pas recommandés car ils sont inefficaces ou d’efficacité controversée.7  

La toux peut s’améliorer avec un traitement vasoconstricteur et il n’y a que très rarement une justification de 
prescrire un antitussif ni d’ajouter une composante antitussive à un autre traitement. 

En cas d’IVRS aspécifique, les traitements par un antibiotique, un anti-histaminique H1 seul, un corticoïde nasal, 
les vitamines C, D et E, l’échinacée ne sont pas recommandés car leur efficacité sur les symptômes n’est pas 
démontrée ou est incertaine alors que le risque d’effets indésirables augmente.7 

Sur le plan préventif, il n’existe pas de bénéfice à la prise de ginseng et échinacée,  vitamine C ou D, et 
gargarismes. Le meilleur moyen de prévention reste une bonne hygiène des mains. 

Une IVRS peut nécessiter un arrêt de travail en cas de symptômes sévères et en fonction de l’activité 
professionnelle. 

En cas de persistance des symptômes, il faut considérer le diagnostic d’une rhino-sinusite aiguë (cf. 3.3), une 
hyperréactivité bronchique post-infectieuse ou un asthme ou une bronchite à éosinophiles ou encore une 
coqueluche (cf. Stratégie «Toux chronique»). 

3.2 PHARYNGITE AIGUË 

La pharyngite est la troisième cause de consultation ambulatoire (4.3%). La grande majorité des pharyngites sont 
d’origine virale alors que seulement 5-15% sont d’origine bactérienne, pour la plupart dues à Streptococcus  

pyogenes (synonyme : streptocoque β-hémolytique du groupe A [GABHS]).3 

3.2.1 DIAGNOSTIC28 

Le bénéfice du traitement antibiotique en cas de pharyngite à GABHS concerne surtout la durée des symptômes 
qui est légèrement raccourcie avec des antibiotiques (1-2 jours) 12. En Suisse la prévention d’un rhumatisme 
articulaire aigu (RAA) ou de complications suppuratives ne justifie pas un traitement antibiotique (nombre de 
sujets à traiter très élevé). Un traitement symptomatique sans antibiotiques avec suivi clinique est donc même 
possible en cas de pharyngite causée par GABHS. 

L’algorithme suivant, avec calcul du score de CENTOR n’est donc qu’utile si un traitement antibiotique 
est considéré (attitude à discuter avec le patient) 

L’utilisation du score clinique de Centor améliore le jugement clinique et la prise en charge. Ce score est basé sur 
la présence ou non de quatre symptômes ou signes clinique associées de manière indépendante à une culture 
positive de frottis de gorge pour GABHS (cf tableau   

La culture de frottis de gorge n’est plus recommandée aujourd’hui, la détection de GABHS se fait grâce au test 
de détection rapide (TDR).  

Le score de Centor permet donc de guider la réalisation d’un TDR à la recherche du streptocoque du groupe A 
et donc la prescription d’une éventuelle antibiothérapie.  

 

Score de Centor (un point est attribué pour chaque critère présent)
 10 

-fièvre rapportée ou mesurée ≥ 38.0°C.  

-absence de toux. 

-exsudat de l'amygdale. 

-adénopathies cervicales antérieures douloureuses.
 

 

Tableau 2  

Utilisation du score de Centor : 

• 0-2 points au score de Centor: pas de TDR du streptocoque du groupe A, pas de traitement antibiotique 

• 
3-4 points au score de Centor: Faire un TDR du streptocoque du groupe A si une antibiothérapie est 
envisagée

 

Individuellement, ces symptômes et signes cliniques ont une sensibilité (60-90%) et une spécificité (40-85%) 
très moyennes. La performance du TDR est influencée par la technique de prélèvement, qui consiste à frotter 
les 2 loges amygdaliennes et la paroi postérieure de l’oropharynx. 

Les recommandations françaises proposent le score de McIsaac. Cependant, les recommandations 
européennes proposent le score de Centor qui est plus facile à utiliser et est celui qui est le plus utilisé en 
Suisse. 
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Le clinicien doit toujours rechercher des complications rares chez des patients se plaignant d’un mal de gorge : 

• Abcès pharyngés péri-amygdalien ou rétro-pharyngé : la suspicion clinique se base sur un trismus, une 
asymétrie du voile du palais et un bombement amygdalien ; en cas de suspicion, le patient doit être 
référé au spécialiste ORL. 

• Epiglottite bactérienne : chez un patient avec des symptômes d’IVRS, la suspicion clinique repose un 
état hautement fébrile, un aspect toxique, une difficulté à avaler la salive, une dyspnée de type 
inspiratoire et une péjoration rapide des symptômes. Toute suspicion d’épiglottite doit être 
immédiatement référée pour une hospitalisation en urgence avec une intubation dans la plupart des cas. 

• Syndrôme de Lemierre13 : le plus souvent dû à Fusobacterium necrophorum. Il touche le plus souvent 
les adolescents et jeunes adultes, de préférence de sexe masculin (rapport 2:1). La présentation initiale 
est souvent celle d’une pharyngite avec persistance d’une fièvre haute et d’une douleur cervicale. Il 
apparait ensuite classiquement une thrombose de la veine jugulaire, puis des emboles septique distaux 
(pulmonaire dans 85% des cas mais aussi cérébraux, hépatiques, spléniques, rénaux, osseux…). Au 
moindre doute, adresser le patient aux urgences pour la réalisation d’un CT du cou à la recherche de 
thrombose, afin de débuter l’antibiothérapie adéquate le plus rapidement possible (plus le délai et long 
plus la mortalité augmente). Une prise en charge multidisciplinaire est nécessaire.  

3.2.2 TRAITEMENT 

Le traitement antibiotique de la pharyngite à GABHS peut être discuté au cas par cas avec le patient. Les 
stratégies recommandées sont 23:  

•  L’observation, avec traitement symptomatique, sans antibiotique, est possible même en cas de 
pharyngite causée par le Streptocoque du groupe A. Le rhumatisme articulaire aigu a pratiquement 
disparu en Europe. Les complications purulentes sont très rares et le "number needed to treat" pour 
prévenir une complication est élevé.  

• Antibiothérapie chez l’adulte (uniquement si score de Centor = 3 ou 4 ET TDR positif et après discussion 
avec le patient)14,23 

1
er 

choix : 

- Pénicilline V 1 Moi UI, toutes les 12h, PO, durant 6 jours 
- Amoxicilline 1 g toutes les 12h, PO, durant 6 jours. 

2eme choix si allergie peu sévère à la pénicilline :  

- Cefuroxime 500 mg toutes les 12h, PO, durant 6 jours 

3ème choix si contre-indication absolue à l’ensemble des béta-lactamines : 

- Clarythromycine 500 mg toutes les 12h, PO pendant 6 jours 

D’autres recommandations proposent 10 jours de traitement. Cette durée n’est pas basée sur une évidence 
solide. La durée de 6 jours est basée sur une étude française randomisée contrôlée.24 Une durée d’antibiothérapie 
de pénicilline de 5 jours (mais donné 4x/j) n’a pas retrouvé d’infériorité dans une étude la comparant à une durée 
de 10 jours.27 

Pour réduire la douleur de gorge et de la fièvre, on recommande de prescrire un traitement symptomatique à tous 
les patients atteints de pharyngite aigue virale ou bactérienne sous forme d’AINS ou analgésique par voie 
générale (cf. 3.1.2).3  

Les traitements topiques sous forme de spray ou pastilles à sucer contenant un anesthésique local ou un 
antiseptique sont moins efficaces ou n’ont pas démontré leur efficacité. 

Ne pas oublier que le diagnostic différentiel de pharyngite est large et inclus une primoinfection à VIH 
(syndrome mononucléosique) et d’autres maladies sexuellement transmissibles (gonorrhée). 

3.3 RHINO-SINUSITE AIGUË 

La rhino-sinusite aiguë est une infection des muqueuses du nez et des sinus d’une durée inférieure à 4 semaines. 
Dans la très grande majorité des cas, la rhino-sinusite aiguë est d’origine virale, le plus souvent due à un 
rhinovirus, virus influenza ou parainfluenza. Le SARS-CoV-2 peut aussi se présenter sous cette forme et doit être 
dépisté dans tous les cas (voir introduction stratégie diagnostic).  

Seuls 0,5-2% des patients ont une rhino-sinusite d’origine bactérienne, causée le plus souvent par Streptococcus 
pneumoniae (41%), Haemophilus influenzae (35%) Moraxella 

catarrhalis (4%). La rhino-sinusite bactérienne résulte le plus souvent de la surinfection d’une rhino-sinusite virale 
et peut aussi être favorisée par une allergie, une obstruction nasale mécanique ou une immuno-déficience.15  
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3.3.1 DIAGNOSTIC 

Le diagnostic d’une rhino-sinusite aiguë se base sur les symptômes et signes cliniques dont les plus 
caractéristiques sont: rhinorrhée purulente, congestion ou obstruction nasale, douleur faciale, souvent aggravée 
par l’inclinaison de la tête en avant.  

Localisation Symptômes 

Maxillaire 
Douleur infra orbitaire unilatérale ou bilatérale avec augmentation lorsque la tête est 
penchée en avant ; parfois pulsatile et maximale en fin d’après-midi et la nuit. 

Frontale Céphalée sus-orbitale 

Ethmoïdale 
Comblement de l’angle interne de l’œil, œdème palpébral 

Céphalée rétro orbitaire 

Sphénoïdale 

Céphalée rétro orbitaire permanente, irradiant au vertex, pouvant simuler par son 
siège, son intensité et sa permanence une douleur d’hypertension endocrânienne. 

Ecoulement purulent sur la paroi pharyngée postérieure (siège très postérieur de 
l’ostium de drainage sinusien) visible à l’abaisse-langue 

 

Tableau 3 : Symptomatologie en fonction de la localisation: 23 

D’autres symptômes et signes sont plus inconstants : douleur dentaire maxillaire, fièvre, fatigue, toux, hyposmie 
ou anosmie, céphalées, douleur ou pression dans l’oreille, halitose.  

La rhino-sinusite virale se résout généralement en 7-10 jours, de même qu’une minorité des 

rhino-sinusites bactériennes.15 

Les cultures nasopharyngées sont peu fiables, donc non recommandées. Le diagnostic microbiologique par 
culture (ponction sinusale) n’est généralement pas recommandé et est seulement proposé en cas d’échec du 
traitement empirique.23 

Le clinicien doit rechercher la présence de symptômes/signes de gravité suggérant une rhino-sinusite 
compliquée par une méningite ou une cellulite orbitaire ou péri-orbitaire et nécessitant une évaluation en 
urgence : 15 

- -fièvre élevée (≥ 39°) 
- -céphalées importantes 
- -diplopie 
- -œdème ou érythème périorbitaire 
- -baisse d’acuité visuelle 
- -déficit neurologique 
- -confusion mentale. 

L’imagerie par CT-scan des sinus n’a pas une performance suffisante et n’est pas recommandée en 1
ère  

intention. Elle est réservée aux cas avec complication purulente. 

Ni radiographie des sinus ni IRM ne sont recommandés23. Un épaississement muqueux, un niveau hydro-aérique 
ou une opacification complète du sinus sur radiographie n’ont pas une sensibilité suffisante pour différencier 
entre une rhino-sinusite virale et bactérienne.15 

3.3.2 TRAITEMENT 

Gestion initiale : surveillance 

On recommande chez tous les patients avec une rhino-sinusite aiguë suspectée d’origine virale ou bactérienne 
et en l’absence d’indication init iale urgente à la mise en place d’une antibiothérapie, une 
surveil lance attentive est nécessaire (watchful waiting). La recommandation pour la gestion 
init iale comprend un traitement symptomatique comprenant les mêmes options que celui des IVRS 
aspécifiques:7,15,20,23 

- AINS ou antalgique pour diminuer la fièvre et les douleurs faciales (cf. 3.1.2). 
- Vasoconstricteur par voie nasale en cas de rhino-sinusite virale uniquement (cf. 3.1.2) 
- Vasoconstricteur par voie orale seul ou avec un anti-histaminique H1 (cf. 3.1.2) 
- Solution saline de NaCl 0.9% ou eau de mer intra-nasale (cf. 3.1.2) 

Un traitement de corticoïde intra-nasal en monothérapie pour une rhino-sinusite aiguë 

virale ou avec un antibiotique pour une rhino-sinusite aiguë bactérienne avec une efficacité modérée sur la 
résolution des symptômes (RR=1.11 [IC95% = 1.04-1.18], NPT=15) 

et un minimum d’effets indésirables.15,17  
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Les traitements recommandés de corticoïde intra-nasal sont:13,15 

- Mometasone (Nasonex ®) 2 x 1-2 nébulisations/narine/j (200-400 μg/jour) 
- Budesonide (Rhinocort 100 ®) 1-2 x 2 nébulisations/narine/j (200-400 μg/jour) 

Traitement antibiotique :  

Le traitement antibiotique pour le traitement de la rhino-sinusite aiguë est controversé en raison d’études de 
validité limitée sur la définition et le standard diagnostique. La méta-analyse la plus récente16 confirme une 
efficacité modérée sur la résolution des symptômes (OR1.25, [IC 95 = 1.02 to 1.54], NPT =19  [IC95% = 10-205]) 
d’une rhino-sinusite aiguë clinique ou radiologique, ce qui n’est pas optimal.  

Un avis d’experts a conclu à recommander un traitement antibiotique aux patients avec une haute probabilité 
de rhino-sinusite bactérienne selon les critères définis ci-dessus et suivi pour recommandations suisses 23 :  

- Durée des symptômes compatibles et signes depuis ≥ 10 jours sans amélioration 
- Signes de gravité : fièvre élevée (≥ 39,0 ° C) et écoulement nasal purulent ou douleur faciale pendant au 

moins 3-4 jours consécutifs 
- Aggravation des symptômes après récupération initiale 
- Fièvre, maux de tête ou augmentation de la sécrétion nasale après une infection virale des voies 

respiratoires supérieures 
- Durée 5-6 jours après une amélioration initiale ("double-sickening") 

Les traitements antibiotiques recommandés pour la rhino-sinusite aiguë bactérienne sont:23 

1er choix : 

- Amoxicilline 1 g 2x ou 3x/j PO durant 5-7 jours  
- Cas particuliers : patients immunosupprimés, sinusites frontales, ethmoïdales, sphénoïdales et échec de 

traitement après 72 heures d’amoxicilline : Amoxicilline-acide clavulanique 2 (sic !) g 2x/j PO durant 5-7 
jours 

2ème choix si allergie à la pénicilline mais pas de contre-indications aux céphalosporines :  

- Céfuroxime 2 x 500 mg/j PO durant 5-7 jours  

2ème choix si allergie à la pénicilline et contre-indication de toutes les béta-lactamines): 

- Doxycycline 100 mg 2x/j pendant 5-7 jours 

Les recommandations de l’IDSA (guidelines américaines) proposent l’amoxicilline/acide clavulanique dans tous les 
cas ; cependant, le comité d’experts suisses pense que ce n’est pas justifié et propose de suivre les 
recommandations d’autres pays comme la France, l’Allemagne, et d’utiliser l’amoxicilline comme traitement de 
première ligne.23 

L’amoxicilline/acide clavulanique offre une meilleure couverture d’Haemophilus influenzae (environs 20-25% des 
souches sont résistantes aux aminopénicillines en Suisse), de Moraxella catarrhalis (résistant aux 
aminopénicillines) et de Staphylococcus aureus et devrait être réservé à des situations particulières (voir ci-
dessus). Concernant la fréquence d’administration, un dosage de 1g/12h améliore probablement l’adhérence au 
traitement.  

En cas de suspicion de pneumocoque résistant à la pénicilline (par ex. patient originaire d’un pays avec une 
prévalence élevée de pneumocoques résistants), une dose de 1g/8h d’amoxicilline/acide clavulanique devrait être 
prescrite. 

3.4 OTITE MOYENNE AIGUË 

L’otite moyenne aiguë purulente (OMAP) est nettement plus fréquente chez l’enfant que chez l’adulte, survenant 
dans les suites d’une infection des voies respiratoires supérieures. Si pratiquement 100 % des enfants ont eu une 
OMAP à l’âge de trois ans, il n’y a, à notre connaissance, aucune donnée d’incidence chez l’adulte. Les germes 
les plus fréquents sont Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae et Moraxella catarrhalis.18  

La cause la plus importante d’OMAP est une dysfonction de la trompe d’Eustache. 

3.4.1 DIAGNOSTIC 

L’otite moyenne aiguë est facilement diagnostiquée par l’anamnèse et l’otoscopie.18 

A l’anamnèse on relève une otalgie aiguë, une hypoacousie, un état fébrile, un écoulement purulent du conduit 
auditif s’il y a perforation du tympan et parfois la notion d’une IVRS les jours précédents. 

A l’otoscopie, on peut observer au niveau du tympan : érythème, bombement, perte du reflet, niveau liquidien en 
transparence, parfois un écoulement et une perforation. 

Les complications sévères de l’OMAP, qui sont très rares chez l’adulte, incluent mastoïdite (82%) parfois associée 
à une paralysie faciale, abcès sous-périosté et labyrinthite, ainsi que des complications intracrâniennes (18%) 
telles que méningite, abcès intracrânien et thrombose du sinus sphénoïde.19Toute suspicion de complication doit 
être immédiatement référée pour une hospitalisation en urgence. 

Les analyses de sang et microbiologique ne sont habituellement pas utiles. 
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3.4.2 TRAITEMENT 

Toutes les recommandations chez l’adulte sont extrapolées des études chez l’enfant18. 

Pour le traitement de l’OMAP chez l’adulte, les antibiotiques n’ont que très peu d’effet sur la durée des 
symptômes et la récidive. Les complications (par ex. mastoïdite) sont rares que des antibiotiques soient 
prescrits ou non. Le bénéfice d’une antibiothérapie chez les adultes est retrouvé sur le s OMAP perforés23. 

Traitement non antibiotique 

• Antalgie (paracetamol ou ibuprofène) chez tous les patients (cf. 3.1.2) 

Pas de bénéfice des décongestionnants et des antihistaminiques qui ne sont donc pas recommandés.  

Antibiothérapie 

Le traitement antibiotique peut être retardé et initié dans les 48-72 heures en cas de persistance ou d’aggravation 
des symptômes.23 

Le traitement antibiotique immédiat est seulement recommandé pour l’OMAP perforée (otorrhée) 
(recommandation suisse23). 

1er choix : 

- Amoxicilline 1g 3x/j /j PO durant 5 jours 
- Si allergie à la pénicilline mais pas de contre-indications aux céphalosporines Céfuroxime 2 x 500 mg/j 

PO pendant 5-7 jours 
Situations particulières 

Antibiothérapie dans les 30 jours précédents, histoire d’OMPA récidivante. 

Risque de colonisation par un pneumocoque résistant à la pénicilline. 

Absence de réponse à l’amoxicilline après 72 heures de traitement 

- Amoxicilline-acide clavulanique 3 x 1 g /j PO durant 5-7 jours 

2ème choix si allergie à la pénicilline et contre-indications à toutes les bêta-lactamines : 

- Cotrimoxazole : 160mg TMP/800mg SMX 2x/jour durant 5-7 jours 

Les recommandations françaises de 2011 suggèrent de traiter par antibiotiques toutes les OMAP de l’adulte, 
attitude qui est aussi proposé dans Up To Date. L’évidence derrière cette recommandation est faible. En Suisse 
une approche de prescription retardée est utilisée pour l’OMAP chez l’adulte.23 

3.5 GRIPPE 

Les virus Influenza A et B causent des épidémies de grippe saisonnières qui surviennent généralement en hiver, 
le plus souvent de fin décembre à mars. Ces virus ont une très grande variabilité génétique avec de fréquentes 
mutations permettant l’apparition de nouvelles souches virales qui causent de nouvelles épidémies chaque 
année. La grippe se transmet facilement entre humains, entraînant une augmentation rapide du nombre de 
personnes atteintes. En Suisse, chaque épidémie annuelle cause environ 100'000 à 

300'000 cas, 5'000 à 15'000 pneumonies, 1'000 à 5000 hospitalisations et jusqu’à 1500 décès par année. 

Le système de surveillance de la grippe permet de suivre l’épidémie, qui est déclarée dès le franchissement du 
seuil épidémique de 69 affections grippales pour 100'000 habitants. 

21 La grippe peut se compliquer par une pneumonie virale primaire ou bactérienne secondaire ainsi que par la 
décompensation de maladies chroniques responsables de nombreuses hospitalisations et décès, dont la 
fréquence augmente avec l’âge et est 2 à 5 fois plus élevée au-dessus de 65 ans.21 A noter que des co-infections 
virales SARS-CoV-2 et grippe ont été décrites29 et donc qu’une infection à SASR-CoV-2 n’exclue pas une infection 
à influenza en saison de grippe 

Référence pour épidémiologie suisse : Lien 

3.5.1 DIAGNOSTIC 

Cliniquement, la grippe à influenza est difficile à distinguer des autres IVRS. Le diagnostic de grippe doit être 
suspecté en période d’épidémie et lorsque le tableau clinique montre un début brutal avec des symptômes 
généraux sévères .21  

Il est important d’identifier les patients à risque de complications de la grippe:
21

 

• Personnes de ≥ 65ans  

• Adultes de tout âge avec une maladie chronique : notamment pneumopathie chronique (BPCO), 
maladies cardio-vasculaires (sauf HTA isolée), diabète ou autre maladie métabolique, insuffisance 
rénale, atteinte hépatique, hémoglobinopathie, maladie rhumatologique ou neurologique, néoplasie.  

• Femmes enceintes à tout âge gestationnel et durant 2 semaines post-partum. 

• Résidents d’institutions de soins pour personnes âgées ou malades chroniques. 
 

https://www.bag.admin.ch/bag/fr/home/krankheiten/ausbrueche-epidemien-pandemien/aktuelle-ausbrueche-epidemien/saisonale-grippe---lagebericht-schweiz.html
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• Obésité sévère avec BMI ≥ 40 kg/m2 

• Présence d’une immunosuppression congénitale, acquise ou iatrogène significative, notamment : 
Immunodéficience primaire grave 

o Chimiothérapie ou radiothérapie < 6 mois 
o s/p greffe d’organe solide ou de moelle osseuse 
o Traitement immunosuppresseur actuel ou récent (< 6 mois) dont (mais non restreint à) traitement 

à haute dose de corticostéroides systémiques équivalents à > 40 mg de prenisone par jours pour 
>= 1 semaine, jusqu’à 3 mois après l’arrêt du traitement 

o Infection au VIH avec CD4< 200/mm3 ou < 15% des lymphocytes totaux 

Les complications les plus fréquentes de la grippe sont des pneumonies, des bronchites, des surinfections 
bactériennes (principalement à S. aureus) ou fungique (Aspergillus spp.), une aggravation d’une maladie 
chronique sous-jacente (asthme, broncho-pneumopathie obstructive chronique (BPCO), diabète, insuffisance 
cardiaque), ainsi que de rares complications cardiaques (myo-péricardites) et neurologiques21. Ces complications 
doivent activement être recherchées lors des consultations. 

Le diagnostic de certitude est basé sur la détection de influenza A/B par PCR sur un  frottis naso-pharyngé (FNP) 
(aux HUG il s’agit d’un mini-panel de PCR qui détecte également le VRS) 

- Cet examen est effectué uniquement pendant la saison de la grippe : (novembre - décembre à mars - 
avril), sauf exception (par ex : retour de pays tropical) 

- Délai d’obtention du résultat : 20 minutes si fait sur le POCT des urgences (LIAT), <24 heures après 
réception si envoi du FNP au laboratoire (sauf le dimanche) 

A qui faire un FNP ? 

En ambulatoire, un FNP à la recherche du virus de la grippe est indiqué en période d’épidémie chez tous les 
patients chez lesquels le résultat va modifier l’intervention médicale thérapeutique ou de santé publique, c’est-à-
dire  

- les patients immunosupprimés et les patients à risque accrus de complication (voir description plus haut) 
- et présentant des symptômes d’IVRS, de pneumonie, ou d’état fébrile associé à une toux ou une 

odynodysphagie  

Un test peut être discuté pour les patients ambulatoires non à risque de complication et qui ne nécessitent pas 
d’hospitalisation présentant une IVRS, une pneumonie ou des symptômes non spécifiques d’état fébrile associé 
à une toux ou à une odynodysphagie si le résultat du test: 

- Permet d’influencer la prescription d’anti-viral (si durée des symptômes ≤ 48h en l’absence de facteur de 
risque de complication) 

- Permet de diminuer la consommation d’antibiotique 
- Si le patient est un contact proche d’un patient immunosupprimé qui pourrait bénéficier d’une 

chimioprophylaxie (voir section 4. Prévention) 

Tous les patients qui nécessitent une hospitalisation en période de grippe et présentant des symptômes d’infection 
des voies respiratoires basses (pneumonies), avec ou sans fièvre, doivent bénéficier d’un FNP à la recherche du 
virus de la grippe. Les patients nécessitant une hospitalisation et présentant des symptômes des voies 
respiratoires hautes doivent aussi bénéficier d’un FNP, notamment pour des raisons d’isolement/contrôle de 
l’infection.  

A noter que la grippe peut se présenter sans fièvre chez certains sous-groupes de patients, dont les patients > 
65 ans les immunosupprimés ; l’absence de fièvre n’exclut donc pas une infection à Influenza si la clinique est 
compatible.   

3.5.2 TRAITEMENT 

On recommande chez tous les patients avec une suspicion de grippe à Influenza un traitement symptomatique 
comprenant les mêmes options que celui des IVRS aspécifiques: 7,15,18 

- AINS ou antalgique pour diminuer la fièvre, les myalgies et les douleurs (cf. 3.1.2). 
- Vasoconstricteur par voie nasale en cas de rhino-sinusite virale uniquement (cf. 3.1.2) 
- Vasoconstricteur par voie orale seul ou avec un anti-histaminique H1 (cf. 3.1.2) 

Un traitement antiviral par des inhibiteurs de la neuraminidase n’est pas indiqué de manière systématique en 
raison de leur efficacité limitée, de leur coût élevé, du risque de résistance croissante et de la nécessité d’initier 
le traitement dans les 48h après le début des symptômes. Ces anti-viraux ont une efficacité modeste en réduisant 
la durée des symptômes d’environ 0.6 jours ( [IC95% = 8.4 to 25.1 heures, P < 0.0001]) mais n’ont pas eu d’effet 
sur les hospitalisations (risk difference (RD) 0.15% (95% CI ‐0.78 to 0.91)).22 

Un traitement antiviral aussi précoce que possible est recommandé, idéalement dans les 48 heures,  
mais aussi au-delà en cas d’aggravation rapides des symptômes dans les indications suivantes:22 

- Patients avec une grippe confirmée ou suspectée d’intensité sévère nécessitant une hospitalisation. 
- Patients à risque de complication (voir point 3.5.1) avec une grippe confirmée ou suspectée  
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En pratique, on propose d’attendre le résultat du test du FNP diagnostic si l’échantillon est traité aux urgences 
(utilisation du POCT – Liat, résultat en environ 20 minutes). Afin de ne pas retarder l’instauration du traitement, 
si le FNP est envoyé au laboratoire de virologie (ou si le POCT Liat est indisponible), on propose de débuter le 
traitement anti-viral sans attendre le résultat du test diagnostic, et de réévaluer sa nécessité en fonction des 
résultats. 

Un traitement anti-viral peut être considéré : 

- chez les patients à risque de complication (voir point 3.5.1) dont le début des symptômes est >= 48h 
- chez les patients non à risque de complication mais dont la durée des symptômes est < 48h, 

symptomatiques, et qui sont des contacts proches d’un patient immunosupprimé ou à risque de 
complication 

- chez les patients sans risque de complication dont les symptômes évoluent depuis moins de 48h 

Il n’y a pas d’indication au traitement antiviral chez les patients sans facteurs de risque de complication avec 
une grippe non compliquée et une évolution des symptômes depuis plus de 48 heures.25 

Il y a 2 molécules à disposition en Suisse en juin 2020 validée pour un traitement ambulatoire par voie orale qui 

sont l’oseltamivir et le baloxavir (inhibiteur de la neuraminidase)
22

 

Oseltavimir (Tamiflu®), dose thérapeutique, PO, à adapter à la fonction rénale : 

- 75 mg 2x/jour pendant 5 jours si Clairance >=30 mL/min 
- 75 mg 1x/jour pendant 5 jours si Clairance entre 15 et 30 mL/min 
- 75 mg en dose unique si Clairance < 15 mL/min 
- 30 mg après chaque session de dialyse pour les patients hémodialysés 
- 30 mg 1x/semaine pour les patients avec une dialyse péritonéale 

Les effets indésirables majeurs sont les nausées et les vomissements.  

D’autres traitements antiviraux existent et peuvent être discutés avec la consultation des maladies infectieuses 
dans les cas particuliers où l’oseltamivir ne pourrait pas être prescrit (ex : baloxavir).  

Toute instauration de traitement doit être réévaluée après réception des résultats du FNP et le traitement 
d’oseltamivir doit être arrêté si une grippe est exclue.  

 

4. PREVENTION 

On peut recommander 6 mesures de prévention des IVRS : 

1. Port du masque si une distance de 1.5 m ne peut être maintenue entre 2 personnes. 
2. Lavage ou désinfection des mains pour diminuer la transmission des virus d’IVRS. 
3. Vaccination anti-grippale saisonnière (cf. Stratégie Vaccinations): la prévention la plus simple, efficace 

et économique pour se protéger soi-même et son entourage 19 
4. Vaccin anti-pneumococcique : Prevnar 13® (cf. Stratégie Vaccinations). 
5. Arrêt du tabac pour les fumeurs qui ont un risque 1.5 fois plus élevé d’IVRS qui pourrait être réduit par 

l’arrêt du tabac. 
6. Prophylaxie post-expositionnelle par oseltamivir à la grippe saisonnière chez les patients présentant une 

immunosuppression significative.  

Par ailleurs, pour la limiter la transmission  du SARS-CoV-2 en période épidémique de COVID-19, une stratégie 
large et précoce de test de la population devant tout symptôme respiratoire et/ou fièvre, quel que soit sa gravité, 
sa répercussion, et les co-morbidités du patient, permet d’identifier rapidement un patient infecté, de le traiter, 
l’isoler et suivre ses contacts pour limiter la propagation du virus. 

Les patients présentant une immunosuppression significative (voir point 3.5.1) ET exposés à la grippe 
(partageant la même chambre qu’une personne ayant une grippe confirmée ou ayant eu un contact prolongé, 
répété, à moins d’un mètre et sans protection avec un patient confirmé comme étant infecté par la grippe) peuvent 
bénéficier d’un traitement prophylactique d’oseltamivir d’une durée de 10 jours, adapté à la fonction rénale (voir 
ci-dessous).  

La prophylaxie post-expositionnelle peut aussi être envisagée pour les personnes non vaccinées vivant avec une 
personne immunosupprimée.25 

Ce traitement doit être débuté dans les 48h après l’exposition. Passé ce délai, il est conseillé de surveiller 
étroitement le patient, et d’introduire un traitement à dose curative dès développement des premiers symptômes 
compatibles avec la grippe.  
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Oseltavimir (Tamiflu®) PO, dose prophylactique, à adapter à la fonction rénale : 

- 75 mg 1x/jour pendant 10 jours si Clairance >=30 mL/min 
- 75 mg 1jour/2 pendant 10 jours si Clairance entre 15 et 30 mL/min 
- Pas de donnée existante si Clairance < 15 mL/min  
- 30 mg après toutes les 2 sessions de dialyse pour les patients hémodialysés 
- 30 mg 1x/semaine pour les patients avec une dialyse péritonéale 

En cas d’exposition récente à l’oseltamivir, contacter le service des maladies infectieuses pour discuter une autre 
prophylaxie. L’anamnèse de vaccination n’est pas à considérer dans la décision d’instaurer ou non un traitement 
ou une prophylaxie.  
Un patient sous traitement d’oseltamivir à dose prophylactique doit être régulièrement suivi pour pouvoir adapter 
le traitement en cas de développement de symptômes compatibles avec la grippe.  
Une prophylaxie pré-expositionnelle n’est jamais recommandée. 
Pour le traitement et la prophylaxie du SARS-CoV-2 (COVID-19), merci de vous référer aux guidelines 
institutionnelles.  
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INFECTION URINAIRE 
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2021 
 

LES POINTS À RETENIR 

 

• Chez la femme, en cas de symptomatologie d’infection urinaire (IU) simple et de bandelette positive pour les 
leucocytes avec ou sans nitrites, le sédiment urinaire et la culture ne sont pas indiqués 

• Les infections urinaires basses ne nécessitent pas toujours un traitement antibiotique :  
- Jusqu'à la moitié des IU guérissent spontanément (bien que les antibiotiques accélèrent le 

processus de guérison de 1 à 2 jours)  
- La cystite non traitée ne semble pas augmenter significativement le risque de progression vers la 

pyélonéphrite 
- Pour certaines patientes, des approches économes en antibiotiques peuvent être essayées en 

premier:  
o Pas d'antécédent de pyélonéphrite  
o Durée des symptômes ≤5 jours 

Thérapie de réserve:  
- le médecin prescrit un antibiotique pour une utilisation ultérieure "au besoin", et la patiente est 

encouragée à essayer une thérapie symptomatique (pendant 48 heures) avec une hydratation 
augmentée et des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) tels que l'ibuprofène  

- Ordonnance retardée: le médecin prescrit un AINS pendant au moins 48 heures; avec 
reconsultation en cas de persistance des symptômes.  

• En raison de la modification du spectre de résistance, la nitrofurantoïne est l’antibiotique de première intention 
de l’IU simple de la femme. La fosfomycine est recommandée en 2e ligne.  

• Il n’y a pas d’indication à traiter une bactériurie asymptomatique (sauf femme enceinte ou avant geste 
urologique) 

• Chez l’homme, la culture d’urine est toujours indiquée. La durée de traitement peut être de 7j en l’absence 

de signes d’une atteinte rénale ou prostatique (autrement 14 jours). 
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ALGORITHME INFECTION URINAIRE 
 

T > 38.5 °C
± Douleurs loge rénale

± Symptômes > 7j
± Nausées / vomissemets

IU Haute

Non

Pollakiurie, Dysurie, Hématurie, Douleurs sus-pubiennes

IU Basse

Oui

Facteurs de risques :
Immunosuppression 

Grossesse
Histoire ancienne de pyélite/calcul

Anomalie des voies excrétrices
Sonde à demeure ou transitoire en place

Intervention urologique récente
IU acquise à l hôpital

Sexe masculin
Age avancé (CAVE fièvre pas toujours présente)

Traitement antibiotique récent
Infections récidivantes (  3 épisodes/an)

Clairance de créatinine < 30ml/min

Oui Oui

IU basse à risque de 
complication

IU basse simple
IU haute 

compliquée
IU haute simple

Non Non

Stix
Ø sédiment

Ø culture (sauf s i infection à 

répitition)

Stix 
± sédiment culture

Stix
 ± sédiment culture
± imagerie (obstruction?)

Stix 
± sédiment culture

± imagerie (si symptômes  > 48h)

Traitement symptomatique 
et réevaluation 48h 

Nitrofurantoïne 100mg 2x 
ou 3x/j pendant 5j

Triméthoprime / 
sulfaméthoxazole[2] (TMP/
SMX) po 160/800 mg toutes 
les 12h pendant 3 jours

Nitrofurantoïne 100mg 2x 
ou 3x/j pendant 5-7j 

Quinolones (ex : 
norfloxacine 400 mg 2/j pdt 

7j)   : ciprofloxacine 500mg 
2/j pdt 7j

Ciprofloxacine 500 mg 2x/j 
pendant 7-14j

+/- gentamicine 5mg/Kg i.v 
en dose unique

Ou

+/- ceftriaxone 2g i.v en 
dose unique

Ciprofloxacine 500 mg 2x/j 
pendant 7-10j (durée en 
fonction de la réponse 
initiale)

cefuroxime PO 500 mg 2x/j

 

  



 
 
Service de médecine de premier recours 

 Service de médecine de premier recours – HUG 
265 

DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

INFECTION URINAIRE 
 

1. DEFINITION, EPIDEMIOLOGIE 

On parle d'infection urinaire en présence d'un germe pathogène dans l'urine en présence d'une symptomatologie 
compatible1. Les infections urinaires (IU) peuvent être localisées dans les voies urinaires basses (cystite, urétrite, 
prostatite, épididymite) ou hautes (pyélonéphrite, pyélite ou abcès rénal). Ce sont les infections bactériennes les 
plus communes chez la femme: au moins 50% des femmes souffriront d’au moins un épisode symptomatique au 
cours de leur vie. 

Un tiers de femmes ayant eu un premier épisode d’IU souffrira d’infections urinaires récidivantes2,3,4. 

Les infections urinaires surviennent dans 20% des cas chez l’homme. 

 

2. CLASSIFICATION 

2.1 INFECTION URINAIRE SIMPLE VERSUS COMPLIQUEE 

On fait la distinction entre les IU simples et les IU compliquées, cette distinction ayant une incidence sur la 
prise en charge et sur le traitement. 

Une IU simple est une IU haute ou basse survenant chez la femme pré-ménopausée, sans grossesse évolutive 
et sans facteurs de risque1. 

Une IU est appelée compliquée en présence de conditions physiologiques, pathologiques ou 
mécaniques; il s’agit donc là de facteurs de risque et non pas de critères de gravité clinique (tableau 1). 

 

• Immunosuppression (hors diabète) 

• Grossesse 

• Histoire ancienne de pyélite / calcul / anomalie des voies excrétrices 

• Sonde à demeure ou transitoire en place / intervention urologique récente 

• IU acquise à l’hôpital 

• Sexe masculin 

• Age avancé (CAVE fièvre pas toujours présente) (ce dernier critère est discuté chez la femme) 

• Traitement antibiotique récent 

• Infections récidivantes (≥4 épisodes/an) 

• Clairance de créatinine <30 ml/min 

 

Tableau 1 : Facteurs de risque pour un IU compliquée1 

2.2 RECHUTE VERSUS RECIDIVE 

L’IU peut récidiver après un traitement. La rechute indique un échec d’élimination des bactéries et est, de plus 
en plus fréquemment l’indice d’une résistance aux antibiotiques, ou d’une anomalie anatomique au niveau des 
reins ou de la vessie, de la présence de calculs surinfectés, ou d’une prostatite chronique. La réinfection est 
une nouvelle infection avec une bactérie ou souche différent. Dans la pratique clinique il est difficile de les 
distinguer. 

Une IU aigue basse simple traitée est rarement cause de complication chez la femme non enceinte, même 
en cas de cystites récidivantes; il semble n’y avoir pas de lésions rénales secondaires ni d’augmentation de la 
mortalité et l’évolution en IU haute est rare (2-5%)6,7. 

2.3 MICROBIOLOGIE 8 

Les germes le plus souvent responsables des IU sont, pour les infections communautaires E. coli (75-85%  selon 
les études et les pays) et d’autres entérobactéries (Klebsiella  spp. et Proteus spp) qui comptent pour environ 
4% chacune, et jusqu’à 25% dans des séries françaises). 

Le Staphylocoque coagulase négatif (principalement S. saprophyticus) est retrouvé dans moins de 4% des IU 
simples (jusqu’à 15% dans les séries américaines). Il faut noter que les germes produisant une uréase (Proteus, 
Ureaplasma urealyticum, Staphyloccocus aureus et epidermidis, Pseudomonas) peuvent rendre l’urine alcaline 
et provoquer la précipitation de calculs de struvite. Les Streptocoques et Entérocoques ne produisent pas 
d’uréase). 

Dans les infections urinaires compliquées, l’écologie est sensiblement la même. Toutefois, en cas de 
malformation des voies excrétrices, d’obstacles ou de présence de matériel (sonde transitoire ou à demeure) 
les Entérocoques et les Pseudomonas (5-10%) sont plus fréquemment retrouvés. 
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Les Enterocoques et les Staphyloques coagulase négatif (autres que S. saprophyticus) représentent souvent une 
contamination dans les échantillons “mi-jet” et ne sont donc pas normalement responsables de cystites10. 

Rarement, des virus (adénovirus et varicella zoster) sont responsables de cystites hémorragiques, 
principalement chez les enfants et les adultes jeunes, pouvant survenir par épidémies pour l’adénovirus. 

Les IU ne sont pas transmissibles par voie sexuelle. Néanmoins, le "brassage" mécanique des germes lors des 
rapports est responsable des fréquentes infections urinaires post-coïtales.  

L’urétrite est une maladie sexuellement transmissible ; elle est causée le plus fréquemment par Chlamydia 
trachomatis ou Neisseria gonorrhoeae. 

 

3. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

3.1 IU SIMPLE BASSE : CYSTITE NON COMPLIQUEE 

La cystite, qui représente 95% des IU, provoque une symptomatologie associant dysurie, pollakiurie, douleurs 
sous-pubiennes fréquentes et parfois hématurie macroscopique (cystite hémorragique). Les urines malodorantes 
et/ou troubles ne sont pas prédicteurs d’une infection et ne justifient pas une indication au traitement. 

 

Dysurie 

Pollakiurie 

Douleurs sous-pubiennes 

Hématurie macroscopique 
 

Tableau 2 : symptômes évocateurs d’IU basse 

Les facteurs favorisant une cystite sont : les rapports sexuels fréquents, l’utilisation de crèmes spermicides 
(altération de la flore vaginale et colonisation par des germes uropathogènes), les antécédents d’IU.11,12,13,14 

Il faut toujours rechercher des symptômes qui peuvent évoquer une infection urinaire haute (tableau 3) et les 
facteurs de risques (tableau 1) pouvant en faire une IU compliquée. Un tableau de cystite est cependant associé 
dans un tiers des cas à une pyélite silencieuse. 

 

Fièvre ≥ 38.0, frissons 

Douleur de la loge rénale ou du flanc 

Symptômes > 7 jours 

Nausées, vomissements 

 

Tableau 3 : Symptômes évoquant une IU haute 

L’examen clinique doit comporter la prise de la température, l’examen de l’abdomen et la palpation / percussion 
des loges rénales. En cas de suspicion d’infection gynécologique, un examen pelvien est recommandé. 

La symptomatologie de dysurie / pollakiurie est peu spécifique et des diagnostics autres que celui d’IU doivent 
être exclus : 

- vaginite (pertes vaginales associées, prurit, douleur plus superficielle, dyspareunie) 
- urétrite (rapport sexuel avec un nouveau partenaire, partenaire symptomatique, douleur plus superficielle, 

symptomatologie souvent moins forte ou d’apparition plus progressive) 
- d’origine psychogène 

3.2 IU BASSE A RISQUE DE COMPLICATION 

On parle d’IU basse à risque de complication en présence d’un ou plusieurs des facteurs du tableau 1. Ces critères 
sont des facteurs de risque d’une évolution clinique défavorable. La clinique est superposable à celle d’une IU 
basse simple. 

3.3 IU HAUTE SIMPLE : PYELONEPHRITE AIGUE (PNA) SIMPLE 

La clinique de cystite se complique de fièvre fréquente et de douleurs dans la(les) loges rénales, parfois de 
frissons. A noter, une pyélonéphrite peut se présenter de manière brutale, avec peu de symptômes « bas » 
préalablement.  

3.4 IU HAUTE COMPLIQUEE 

Toute IU haute survenant chez la femme en présence d’un des facteurs du tableau 1 est considérée comme 
compliquée. 1,12 
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4. DIAGNOSTIC 

4.1 TEST RAPIDE INDIRECT QUALITATIF PAR BANDELETTE URINAIRE (STICK) 

C’est l’examen de premier choix. On y recherche la présence de leucocytes, nitrites et/ou de globules rouges : 

- La mise en évidence de la leucocyte estérase reflète l’activité des polynucléaires dans les urines et détecte 
la leucocyturie. Le test a une sensibilité de 75-96% et une spécificité de 94-98% comparé au sédiment 
urinaire quantitatif. Un test faussement négatif (leucocytes au sédiment) peut se voir en cas de glycosurie ou 
de protéinurie importante. La clinique doit primer sur ce test pour le diagnostic d’IU. 

- La mise en évidence de nitrites se fait en présence de bactéries Gram- réduisant le nitrate en nitrite. La 
sensibilité du test est de 35-85% (test négatif en cas de bactériurie faible, de pollakiurie et de germes ne 
produisant pas d’uréase). Sa spécificité est de 95% pour la présence de bactéries mais on peut observer 
des faux positifs lorsque l’urine n'est pas conservée au froid.3 

Une bandelette urinaire positive (leucocytes et/ou nitrites) accompagnant une symptomatologie d’IU non 
compliquée ne nécessite pas de confirmation du test par un sédiment urinaire 2,3,12,13 

4.2 SEDIMENT URINAIRE 

Examen semi-quantitatif au microscope pratiqué sur des urines prélevées à mi-jet et centrifugées pendant 5 
minutes. Il permet d’identifier en particulier des éléments morphologiques spécifiques au parenchyme rénal 
(cylindres, érythrocytes déformés) ainsi que des cristaux4. 

4.2.1 UNE LEUCOCYTURIE PATHOLOGIQUE (> 10 LEUCOCYTES/CHAMP) 

C'est un test sensible pour la présence d’une infection des voies urinaires (95%), mais qui peut aussi être 
positif dans d’autres affections rénales (néphrite interstitielle, tuberculose, tumeur) et des voies excrétrices (calcul, 
hypertrophie de la prostate, infection non bactérienne). Le nombre de leucocytes varie en fonction de l’état 
d’hydratation et la durée de stagnation des urines dans la vessie. 

4.2.2 UNE HEMATURIE (> 10 HEMATIES/CHAMP) 

Se voit fréquemment dans les infections urinaires, mais aussi lors d'autres pathologies rénales ou des 
voies excrétrices. 

Il n’y a pas d’indication à faire un sédiment urinaire en cas d’IU simple, sauf dans les cas où la 
bandelette est négative et la suspicion clinique élevée. 2,3,12,13 

4.3 COLORATION DE GRAM 

Test semi-quantitatif (1 bactérie/champ correspond à 105 colonies en culture) qui se pratique sur des urines 
non centrifugées ; il n’est actuellement plus recommandé en raison des nombreux faux négatifs. 

4.4 CULTURE D’URINE 

La culture d’urine n’est pas indiquée dans l’IU basse simple lorsque les germes habituels et leurs 
sensibilités sont connus. 

Il faut toutefois tenir compte du taux local de résistance aux antibiotiques et pratiquer une culture et un 
antibiogramme en cas d’utilisation d’un antibiotique de deuxième intention, d’IU compliquée, de persistance des 
symptômes ou de récidive moins d'un mois après traitement. 

La culture doit se faire par un prélèvement des urines à mi-jet après avoir nettoyé soigneusement la région (savon 
et eau). 

L’urine peut être cultivée sur Uricult® qui détecte une bactériurie >103 cfu (colony- forming-unit)/ml et 
permet de distinguer les bactéries Gram+ et Gram-. La présence de ≥10^2 germes parle en faveur d’une 
contamination. 

La culture est considérée comme positive en présence de > 103cfu/ml 

Les recommandations suisses et internationales considèrent qu’il s’agit d’une bactériurie significative lorsqu’un 
uropathogène pousse à au moins 103 cfu/ml mais pour certains pathogènes, notamment l’E coli, même 102 
ufc/ml peut refléter une infection urinaire15 

On parle de bactériurie asymptomatique en cas de croissance d’un ou plusieurs  germes chez une personne 
sans symptômes. La bactériurie asymptomatique ne doit pas être traitée par des antibiotiques sauf chez 
la femme enceinte ou avant certains gestes urologiques.16 

 

5. PRISE EN CHARGE 

5.1 RESISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES 

Le profil de résistance aux antibiotiques des E.coli a changé au cours des dernières années; il faut se 
souvenir que ce profil est dépendant de la région géographique et que les décisions thérapeutiques doivent donc 
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être prises en fonction du profil local. L’antibiotique choisi doit répondre à plusieurs critères : 

• adaptés au profil de résistance local des germes 
• bonne concentration dans les urines 

• moins d’effets secondaires possibles 
• moins de sélection de résistance, et moins d’impact écologique 

On adopte une stratégie d’épargne des quinolones qui doivent être gardées pour les situations dans lesquelles 
elles sont vraiment nécessaires. 

5.2. IU BASSE SIMPLE 

En première intention (en l’absence de facteurs de risques de complications (cf tableau 1), d’antécédent de 
pyélonéphrite et en cas de symptômes durant depuis moins de 5 jours), 2 options sont possibles1:  

1. Thérapie de réserve: le médecin prescrit un antibiotique pour une utilisation ultérieure "au besoin", et la 
patiente est encouragée à essayer une thérapie symptomatique (pendant 48 heures) avec une 
hydratation augmentée et des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) tels que l'ibuprofène  

2. Ordonnance retardée: le médecin prescrit un AINS pendant au moins 48 heures ; la patiente re- consulte 
si les symptômes persistent 

Antibiothérapie recommandée (en cas d’échec ou impossibilité de faire un traitement symptomatique 
simple) :  

En première intention: 

Nitrofurantoïne PO 2 ou 3x100 mg/j pendant 5 jours (avec repas pour éviter des effets secondaires abdominaux) 

• Triméthoprime / sulfaméthoxazole [2] (TMP/SMX, ou ‘co-trimoxazole’) po 160/800 mg 
toutes les 12h pendant 3 j 

•  

En deuxième intention (allergie ou si résistance aux traitements de première intention): 

• fosfomycine PO 3g, dose unique (à jeun pour optimiser son absorption et la nuit (juste avant 
de se coucher) pour augmenter la concentration urinaires) 

• fluoroquinolones pendant 3 jours (norfloxacine PO 2x400 mg/j). 
Amoxicillin-clavulanate pendant 3 jours PO 3x/500/125 mg/J 

Dans les régions où la résistance au cotrimoxazole ou aux fluoroquinolones est au-dessus de 20%, ces 
antibiotiques devraient être évités.  

La nitrofurantoïne a de très rares, mais sérieux effets secondaires, qui apparaissent principalement dans les 
traitements de longue durée (pneumopathie d’hypersensibilité dans 0,00094%) 

5.3 IU BASSE A RISQUE DE COMPLICATION 

Culture d’urine impérative 

Traitement probabiliste: 

• nitrofurantoine PO 3x/J 100 mg pendant 5-7 jours 

• quinolones PO (ex : norfloxacine 2x400 mg/j pendant 7 jours) 

Réévaluation du traitement après réception de la culture et de l’antibiogramme. 

1er choix: nitrofurantoine PO 3x100 mg/J pendant 5-7 jours 

2ème choix: amoxicilline PO 3x500 mg/J pendant 5-7 jours 

3ème choix: amoxicilline-clavulanique PO 3x 500/125mg /J pendant 7 jours  

4ème choix: cefuroxime PO 2x 500 mg/J  pendant 7 jours  

5ème choix: norfloxacine 2x400 mg/j pendant 7 jours 

6ème choix: cotrimoxazole: PO 2x160/800mg /J pendant 5-7 jours 

5.4 IU BASSES SIMPLES RECIDIVANTES  

Définition : plus de 2 épisodes en 6 mois ou 3 en un an 17 

Ces épisodes récidivants peuvent être expliqués par l'invasion des cellules de l'urothélium par les bactéries qui 
s'y attachent, entrent dans le cytosol et forment des « communautés bactériennes intracellulaires ». Ces bactéries 
peuvent ensuite rester à l'écart de flux urinaire, des cellules inflammatoires et des antibiotiques. 
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Facteurs de risques d’IU récidivantes : 

- Femme préménopausée : épisode antérieur de cystite, usage de spermicide, histoire de cystite chez la 
mère, premières cystites à un âge précoce. 

- Femme ménopausée : incontinence urinaire, histoire d’infections urinaires basses avant la ménopause. 
- Toutes : certains médicaments : inhibiteurs du transport sodium-glucose (empagliflozine, etc.) ; anticorps 

monoclonaux (denosumab,rituximab, etc.) ; anti-cholinergiques (rétention urinaire) ; etc. 

S’il y a récidive après un régime de courte durée, il est indiqué d’identifier le germe par culture et d’adapter le 
traitement à l’antibiogramme. En cas de récidives fréquentes, il faut distinguer entre rechute (germe identique) et 
réinfection (germes différents). Il faut toutefois relever que la  grande majorité des germes étant des E. coli 
sensibles, la distinction sera difficile. 

En cas de rechute, il faut instaurer un traitement de plus longue durée (7 jours), adapté à l’antibiogramme, et 
éventuellement rechercher une cause anatomique. 

En cas de réinfection démontrée par des cultures successives avec germes et/ou antibiogramme différents, il 
faut chercher une cause : rapports sexuels fréquents, usage de crème spermicide, douches vaginales, atrophie 
vaginale de la femme ménopausée (indication pour des œstrogènes locaux), prolapsus vaginal ou vésical, etc... 

Une prophylaxie antibiotique (suivie ou post-coïtale) n’est proposée qu’aux récidives fréquentes (>4 
épisodes/an) et invalidantes, ce en raison du risque de sélection de germes résistants et des éventuels 
effets secondaires. 

Une autre stratégie consiste en un traitement de réserve de courte durée, initié par la patiente au début des 
symptômes (éventuellement après vérification par une bandelette auto-effectuée). 

Les mesures non médicamenteuses proposées sont l’arrêt des crèmes spermicides et la prescription 
d’œstrogènes topiques chez la femme ménopausée. 

Dans un essai randomisé, un apport hydrique de 1500ml/j a diminué le nombre d’infections urinaires par presque 
50%18 

Une miction non retenue, le traitement d’une constipation et la miction post-coïtale n’ont pas montré de preuve 
solide d’efficacité, mais leur pratique ne fera non plus de mal. 

La dernière revue Cochrane19 sur l'effet préventif de la consommation régulière de jus de canneberges 
démontre qu'aucun effet significatif ne peut être retenu après ajout des dernières études. Certaines petites 
études ont toutefois démontré un effet dû à la diminution de l'attachement des bactéries à l'urothélium. 

Des vaccins basés sur la diminution de cet attachement sont en cours de développement (Urovaxom® non 
recommandé). 

Lorsque les récidives sont invalidantes, une prophylaxie antibiotique peut être envisage (péri-coïtale ou 
continue). L'indication d'un tel traitement non dénués d’effets secondaires ni de risque de développement 
de résistances doit toujours être discutée avec un infectiologue. 

5.5 IU HAUTE SIMPLE 

Les examens complémentaires à réaliser sont, une bandelette et une culture d’urine avec antibiogramme. 
Les hémocultures ne sont en général pas nécessaires. L’échographie dans le premier épisode de PNA non 
compliquée n’est pas indiquée, mais doit se faire en cas de persistance de symptômes cliniques après 48 heures 
ou de très fortes douleurs; elle est alors l’examen de choix à la recherche d’une complication (abcès 
périrénal, p.ex. ou d’une obstruction, cause principale d’échec du traitement avec la résistance aux antibiotiques). 
2,3,20 

Dans la majorité des cas le traitement peut être conduit en ambulatoire; l’hospitalisation reste nécessaire 
en cas de signes de sepsis et d’incapacité à prendre un traitement oral. 

Le traitement antibiotique doit être débuté de suite et modifié au besoin en fonction de l’antibiogramme. 

Traitement antibiotique probabiliste :  

- ciprofloxacine 500mg 2x/j pendant 7j (D’autres quinolones (levofloxacine) sont également efficaces; leur 
spectre étant plus large, il est conseillé de les réserver pour des situations de résistance avérée aux 
antibiotiques usuels).  

-  ceftriaxone IV ou cefuroxime PO 500 mg 2x/j pendant 7 à 14 jours. Un traitement parentéral initial peut 
être suivi d’un rapide relai per os. 

Réévaluation du traitement après réception de la culture et de l’antibiogramme. 
1er choix:  amoxicilline PO 3x500 mg/J pendant 7-14 jours* 

2ème choix:  amoxicilline-clavulanique PO 3x/J 875/125 pendant 7-14 jours* 

3ème choix:  cotrimoxazole: PO 2x 160/800mg /J pendant 7-14 jours* 

4ème choix:  ciprofloxacine 2x500 mg/j pendant 7 jours* 

5ème choix:  cefuroxime PO 2x 500 mg/J  pendant 7-14 jours*  
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*L’évidence sur la durée de traitement de 7 jours est forte avec quinolones, avec les autres molécules il y a moins 
d’évidence. Une durée plus courte est envisagée pour les patients qui ont une réponse initiale rapide.  

La pénétration parenchymateuse de la nitrofurantoïne et de la fosfomycine étant insuffisante, le traitement n’est 
pas indiqué sur IU haute.  

Un contrôle téléphonique ou au cabinet avec le patient à 48-72h est toujours nécessaire. Il est inutile 
de faire une culture après la fin du traitement en cas d’évolution clinique favorable. 

 

6. SITUATIONS PARTICULIERES 

6.1 FEMME ENCEINTE 

La femme enceinte est à risque de développer des IU basses ou hautes, en particulier à cause de la stase 
vésicale hormonale et mécanique, et de l’immunosuppression physiologique de la grossesse. 

La leucocyturie gravidique physiologique est très fréquente. Néanmoins, en cas de découverte d’une 
leucocyturie chez la femme enceinte, il est toujours nécessaire de faire un examen clinique et une 
culture d’urine pour rechercher une IU ou une bactériurie asymptomatique (BA).  

Une bactériémie asymptomatique est définie par la présence d’un uropathogène avec un seuil > ou égal 
à 10^5 cfu/ml pour tous les germes sauf le streptocoque du groupe B où le cutoff est situé à 10^4 cfu/ml.  

Une clinique de cystite aiguë chez la femme enceinte est une indication à effectuer une culture d’urine ; le 
traitement doit être débuté sans en attendre les résultats. Le principal risque de complication pour la femme 
enceinte présentant une bactériurie asymptomatique est la survenue d’une pyélonéphrite dans 2.5%21. 

La recherche de BA se fait lors de la première visite obstétricale (aux alentours de 12 SA), en cas de positivité 
une deuxième culture d’urine doit être réalisée, si celle-ci revient également positive, un traitement antibiotique 
sera initié en fonction de l’antibiogramme. Une culture d’urine à la fin du traitement n’est pas nécessaire en cas 
de BA.  

6.1.1 TRAITEMENT DE LA CYSTITE CHEZ LA FEMME ENCEINTE 

Si antibiogramme indisponible:  

Premier choix :  

- Nitrofurantoïne: 100mg x 2 ou 3 /jour pendant 5 jours (si possible à éviter dès la 37SA car risque 
d’anémie hémolytique22) 

Deuxième choix : 

- Cefuroxime: 1 cp à 500 mg x 2/jour pendant 5 jours (selon la sévérité et récurrence de l’infection). 
Risque de résistance après l’administration de céphalosporines. 

- Triméthoprim-sulfamethoxazole: 1 cp à 160/800 mg x 2/jour pendant 3 jours: à éviter au premier 
trimestre car antagoniste de l’acide folique. Eviter au troisième trimestre chez les patientes africaines 
(car fréquent déficit en G6PD) 

- Fosfomycine: Un sachet de 3 g en dose unique 

Si antibiogramme disponible et sensible (traitement antibiotique PO) 

- Amoxicilline: 1cp à 750 mg x 3/jour pendant 5 jours 
- Amoxicilline-acide clavulanique: 1cp à 875/125 mg x 3/jour pendant 5 jours. Attention en cas de MAP 

(menace d’accouchement prématuré) car risque d’entérocolite ulcéro-nécrosante si accouchement 
prématuré. En effet il existe une étude retrospective qui évoque un potentiel risque d’iléite nécrosante 
du nouveau-né si donnée pour la rupture prématurée des membranes).25 

- Nitrofurantoïne: 1 capsule à 100mg x 2 ou 3 /jour pendant 5 jours (si possible à éviter dès 37SA) 
- Fosfomycine: Un sachet de 3 g en dose unique 

Les fluroquinolones sont contre-indiquées chez la femme enceinte. 

La présence d’une pyélonéphrite aigue chez une femme enceinte est une indication absolue à une 
hospitalisation avec initiation d’un traitement IV, l’antibiotique de choix étant la ceftriaxone. Les signes de 
gravité à rechercher sont : l’instabilité hémodynamique, l’insuffisance rénale aiguë, l’insuffisance respiratoire. Le 
pronostic maternofoetal est en jeu. 

A noter qu’il est indiqué d’effectuer une culture d’urine de contrôle 2 à 4 semaines après la fin du 
traitement antibiotique que ce soit pour une cystite ou une pyélonéphrite. 

6.2 INFECTION URINAIRE CHEZ L’HOMME 

Chez l’homme, la plupart des recommandations sont basées sur des avis d’expert qui ne sont pas tous d’accord 
sur la définition précédente à savoir que toute infection urinaire chez l’homme est d’emblée considérée comme 
compliquée. En fonction de la clinique et des symptômes on peut traiter entre 7-10j et non d’emblée 14j.23 

Les urétrites doivent être écartées par l’anamnèse et/ou les PCR pour chlamydia, et gonocoque notamment. 
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Chez l’homme, la plupart des recommandations sont basées sur des avis d’expert qui ne sont pas tous d’accord 
sur la définition précédente à savoir que toute infection urinaire chez l’homme est d’emblée considérée comme 
compliquée. En fonction de la clinique et des symptômes on peut traiter entre 7-10j et non d’emblée 14j.23 

Les urétrites doivent être écartées par l’anamnèse et/ou les PCR pour chlamydia, et gonocoque notamment. 

En situation aiguë, le toucher rectal est souvent douloureux quel que soit le site de l’IU. Il est donc plus judicieux 
de l’effectuer à distance, une prostate douloureuse à la palpation en sera probablement d’autant plus spécifique.4, 

12 

Chez l’homme, le risque d’IU est augmenté en cas de : immunosuppression, non circoncision, homosexualité, 
âge >65 ans, personnes institutionnalisées, vidange incomplète (causes mécaniques ou fonctionnelles), 
procédures ou chirurgie urologiques. 

Une prostatite infectieuse peut être la cause de bactériurie persistante ou de cystites récidivantes. On peut 
également observer des inflammations chroniques de la prostate abactériémique (chronic pelvic pain syndrome 
avec dysurie, douleurs pelviennes, parfois signes d’obstruction). 

La culture d’urine est toujours indiquée. 

Le dosage de PSA, n’est pas recommandé. 

Le traitement de l’IU chez l’homme est de 7-10j en l’absence de signes d’une atteinte rénale ou prostatique. 
Si une prostatite est suspectée il est de  14 jours. 

Les antibiotiques indiqués sont :  

-  co-trimoxazole 2x 160/800mg/j po 
- ciprofloxacine PO  2x 500 mg/j. (En cas de résistance, consultation avec l’infectiologie est 

recommandée.) 

La nitrofurantoïne et la fosfomycine ayant une pénétration tissulaire prostatique douteuse, elles ne sont 
pas recommandées (sauf, pour la fosfomycine, dans certains cas où il n’y a pas d’alternative (BLSE+), toujours 
en consultation avec les maladies infectieuses). Il n’est pas nécessaire de pratiquer une imagerie de l’appareil 
urinaire chez l’homme après un premier épisode d’infection urinaire. Ceux-ci sont à organiser en fonction de la 
clinique (antécédents d’IU, persistance des douleurs ou de la bactériurie, persistance d’une hématurie 
microscopique, etc.). 
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LES POINTS À RETENIR 

 

• L’insuffisance cardiaque (IC) est avant tout un diagnostic basé sur l’anamnèse et l’examen clinique. Le 
dosage des peptides natriurétiques, l’ECG et l’échocardiographie contribuent à le confirmer. 

• Quatre classes thérapeutiques doivent être utilisées en association en première ligne chez tous les patients 
souffrant d’une insuffisance cardiaque à fraction d’éjection diminuée (HFrEF) : un inhibiteur de l’enzyme 
de conversion (IEC) ou un inhibiteur des récepteurs de l’angiotensin-néprilysine (ARNI), un bétabloquant, 
un antagoniste de l’aldostérone et un inhibiteur du SGLT-2 (SGLT2i). 

• Les diurétiques de l’anse doivent être utilisés à la dose minimale possible permettant de traiter la 
surcharge volémique. 

• Une resynchronisation cardiaque (CRT) et le défibrillateur automatique implantable (DI) sont des dispositifs 
réservés aux patients avec HFrEF symptomatiques malgré un traitement optimal et répondant à certains 
critères bien précis.  

• L’approche interprofessionnelle, l’éducation thérapeutique et l’activité physique sont des points clés dans 
le suivi ambulatoire des patients atteints d’IC. 

 

 

 

 

 

Article résumant les nouveautés de la stratégie 
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ALGORTIHME DE DIAGNOSTIC DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE 

 

 

Algorithme 1 : Diagnostic de l’insuffisance cardiaque non aigue (selon l’ESC - Société Européenne de 
Cardiologie (1))   
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ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE POUR LES PATIENTS AVEC INSUFFISANCE CARDIAQUE A FEVG 
DIMINUEE (≤ 40%) ET ASYMPTOMATIQUES (NYHA CLASSE II-IV) 

 

Algorithme 2 : Traitement de l’insuffisance cardiaque chronique (selon l’ESC1NYHA : New York Heart 
Association; FEVG: fraction d’éjection du ventricule gauche, IEC: inhibiteur de l’enzyme de conversion ; BB : béta-
bloquant ; ARNI :antagoniste des récepteurs de l’angiotensine et de la néprilysine ; SGLTi :co-transporteur 
sodium-glucose 2 inhibiteurs ; CRT thérapie de resynchronisation cardiaque ; H-ISDN : hydralazine et isosorbide 
dinitrate ; TV : tachycardie ventriculaire ; FA : fibrillation ventriculaire ; DAI : défibrillateur automatique 
implantable ; ATCD : antécédents. 

  

Algorithme tiré de la Revue Médicale Suisse, Numéro du Service de Médecine de Premier Recours, N 797 
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INSUFFISANCE CARDIAQUE CHRONIQUE 
 

1. INTRODUCTION 

Cette stratégie traite la prise en charge de l’insuffisance cardiaque (IC) en cas de présentation non aiguë 
(insuffisance cardiaque chronique). Il est basé sur les nouvelles recommandations de la Société Européenne de 
Cardiologie (ESC) publiées en août 2021 (1). 

 

2. DEFINITION, ETIOLOGIE, PROGNOSTIC DEFINITION 

L’IC est un syndrome clinique caractérisé par des symptômes (dyspnée, œdèmes et fatigue) éventuellement 
accompagné de signes cliniques (râles pulmonaires, œdèmes des membres inférieurs, élévation de la pression 
jugulaire) causés par une anomalie de la structure et/ou de la fonction cardiaque à l’origine d’une élévation des 
pressions intracardiaques et/ou d’une diminution du débit cardiaque au repos et/ou à l’effort. 

2.1 TERMINOLOGIE   

2.1.1 SELON LA FRACTION D’EJECTION DU VENTRICULE GAUCHE   

La terminologie utilisée pour décrire l’IC est basée sur la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) qui 
correspond au volume d’éjection systolique divisé par le volume télédiastolique. La valeur normale de la FEVG 
est considérée à >55%.  

On distingue l’IC à FEVG préservée à ≥50 % (HFpEF) de l’IC à FEVG diminuée ≤40 % (HFrEF). Les patients 
avec une FEVG entre 41 à 49% (HFmrEF) représentent selon la définition de la Société Européenne de 
Cardiologie une “zone grise”, nommée « mildly reduced » (2), soit « discrètement réduite » en français 
(Tableau 1).  

Cette dénomination basée sur la FEVG est importante en raison des différences étiologiques, démographiques 
et de réponse au traitement. L’HFrEF est la forme la mieux comprise du point de vue physiopathologique et la 
mieux étudiée du point de vue du traitement. Des données observationnelles indiquent que les patients 
atteints d’une HFmrEF semblent bénéficier des mêmes traitements que ceux présentant une HFrEF.  Les 
patients dont la FEVG est initialement à ≤40% et qui récupèrent sous traitement une FEVG à ≥50% ne 
doivent pas être considérés sur le plan physiopathologique et thérapeutique comme des patients avec une 
HFpEF. 

Le diagnostic de l’HFpEF est plus difficile. Ces patients ont des anomalies structurelles (épaississement des 
parois du VG, dilatation de l’oreillette gauche) et/ou fonctionnelles (paramètres échocardiographiques) 
évocatrices d’une dysfonction diastolique du VG et/ou d’une élévation des pressions de remplissage du VG. 

Type d’IC à FE diminuée à FE « mildly reduced » à FE préservée 

Critères  

1 Symptômes ± signes Symptômes ± signes Symptômes ± signes 

2 FEVG ≤40 % FEVG 41-49 % FEVG ≥50 % 

3 

- -  ↑ peptide natriurétique a 

 

Au moins 1 crit. additionnel : 

1. Anomalie cardiaque 
structurelle/fonctionnelle  

2. US : dysfonct. diastolique 
 

Tableau 1 : Définition de l’IC selon la FEVG (adapté selon les recommandations de l’ESC (1))  a BNP >35 pg/ml 
ou NT-proBNP >125 ng/l.  
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2.1.2  TERMINOLOGIE SELON LA SEVERITE DES SYMPTOMES  

La terminologie basée sur la classification fonctionnelle NYHA (New York Heart Association) qui a été utilisée 
pour décrire la gravité des symptômes et l’intolérance à l'exercice physique. La sévérité des symptômes est peu 
corrélée avec la FEVG.  

NYHA I Patient avec une maladie cardiaque mais sans limitation dans les activités physiques même à 
l’effort physique important 

NYHA II  Limitation légère aux activités physiques. Patient confortable au repos. 

Dyspnée, fatigue ou palpitations pour des activités physiques ordinaires 

NYHA III Limitation marquée pour les activités physiques. Patient confortable au repos. 

Dyspnée, fatigue ou palpitations aux efforts modestes.  

 
NYHA IV Impossible de faire une activité physique quelconque sans symptômes.  

Symptômes présents au repos 
 

Tableau 2 : Classification fonctionnelle de l’IC selon NYHA basée sur la sévérité des symptômes et 
l’activité physique. 

2.2 ÉPIDEMIOLOGIE, ETIOLOGIE 

La prévalence de l’IC dans la population générale adulte est de l’ordre de 1 à 2 % et s’élève à ≥10 % après l’âge 

de 70 ans (1). Sur la base de données d’un registre aux HUG, la proportion d’HFpEF est de l’ordre de 50%, celle 
de l’HFrEF à 35% et finalement 15% des patients ont une HFmrEF. 

L’HFrEF et l’HFpEF ont un profil étiologique et épidémiologique différents. Les patients ayant une HFpEF sont 
plus âgés, plus souvent des femmes, et ont plus souvent une histoire d’hypertension et de fibrillation auriculaire 
contrairement à ceux avec une HFrEF qui présentent plus fréquemment une histoire d’infarctus du myocarde. Les 

patients avec une HFmrEF semblent être phénotypiquement plus proches de ceux avec une HFrEF(3). 

L’étiologie de l’IC varie selon les régions du monde. Il n’y a pas de classification unique convenue et il existe de 
nombreux chevauchement entre catégories (Tableau 3). On retrouve comme étiologies principales dans le monde 
occidental et les pays développés, l’hypertension artérielle et la maladie coronarienne. De nombreux patients 
cumulent plusieurs causes d’origine cardiovasculaires et non cardiovasculaires. L’identification de ces diverses 
étiologies est très importante pour offrir des possibilités thérapeutiques spécifiques.   
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Myocarde malade 

Cardiopathie 

ischémique 

Cicatrice myocardique 

 

Stupéfaction myocardique/hibernation 

Epicardial coronary artery disease 

Maladie coronarienne épicardique 

Le dysfonctionnement endothélial 

Toxicité Utilisation de substances à des fins 

récréatives 
Alcohol, cocaine, amphetamine, anabolic steroides. 

Métaux lourds Cuivre, fer, plomb, cobalt. 

Médicaments 

Médicaments cytostatiques (par exemple, anthracyclines), 

médicaments immunomodulateurs (par exemple, anticorps 

monoclonaux interférons tels que trastuzumab, cetuximab), 

antidépresseurs, antiarythmiques, anti-inflammatoires non 

stéroïdiens, anesthésiques. 

Radiation  

Dommages à 

médiation immunitaire 

et inflammatoires 

Infectieux 
Bactéries, spirochètes, fongi, protozoaires, parasites 

(maladie de Chagas), rickettsies, virus (VIH/SIDA). 

Non-infectieux 

Myocardite lymphocytaire/à cellules géantes, maladies auto-

immunes (par ex. maladie de Basedow, polyarthrite 

rhumatoïde, troubles du tissu conjonctif, principalement le 

lupus érythémateux disséminé), hypersensibilité et 

myocardite œsinophile (Churg-Straus). 

Infiltration Cancéreuse Infiltrations directes et métastases. 

Non-cancéreuse 

Amyloidose, sarcoïdose, hémochromatose (fer), maladie du 

stockage du glycogène, diabète (par exemple, maladie de 

Pompe), maladies du stockage lysosomal (par exemple, 

maladie de Fabry). 

Changements 

métaboliques 

Hormonal 

Maladies thyroïdiennes, maladies parathyroïdiennes, 

acromégalie, déficit en GH, hypercortisolémie, maladie de 

Conn, maladie d'Addison, diabète, syndrome métabolique, 

phéochromocytome, pathologies liées à la grossesse et au 

péripartum 

Nutritionnel 

Carences en thiamine, L-carnitine, sélénium, fer, 

phosphates, calcium, malnutrition complexe (par exemple 

cancer, SIDA, anorexie mentale), obésité. 

Anomalies génétiques 
Formes diverses 

HCM, DCM, ARVC, cardiomyopathie restrictive, dystrophies 

musculaires et laminopathies. 

Conditions de surcharge anormales 

Hypertension   

Défauts structurels 

des valves et du 

myocarde 

Acquis Valvulopathies mitrale, aortique, tricuspide et pulmonaire. 

Congénital Défauts du septum auriculaire ou ventriculaire ou autres  

Pathologies 

péricardiques et 

endomyocardiques 

Pericardique 
Péricardite constrictive 

Epanchement péricardique. 

Endomyocardique HES, EMF, fibroélastose endocardique. 

Cardiopathie à haut 

début 
 

Anémie sévère, septicémie, thyréotoxicose, maladie de 

Paget, fistule artério-veineuse, grossesse. 

Surcharge de volume  Insuffisance rénale, surcharge iatrogène. 

Arrhythmies 

Tachyrrhythmies  Arythmies auriculaires, ventriculaires. 

Bradyarrhythmies 
 

Dysfonctionnements des nœuds sinusaux, troubles de la 

conduction. 
 

Tableau 3 : Etiologie de l’insuffisance cardiaque (selon l’ESC1) 
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2.3 PRONOSTIC 

Avant les années 1990, 60-70 % des patients mourraient dans les 5 ans suivant leur diagnostic d’IC (1). 
L’admission à l'hôpital et l’aggravation des symptômes étaient fréquentes et récurrentes. A ce jour, grâce aux 
différentes avancées thérapeutiques, on observe une diminution de la mortalité, mais un pronostic qui demeure 
encore mauvais, avec 50% de mortalité 5 ans après le diagnostic ainsi qu’un impact considérable sur la qualité 
de vie. Les hospitalisations restent, elles, encore fréquentes et plus précisément les réadmissions, ce 
phénomène pouvant être expliqué par le fait que les patients vivent avec la maladie sur un plus long terme. 
Ainsi, il est probable d’observer une augmentation continue du nombre d’hospitalisations et de décès liés à l’IC 
au cours des prochaines années en raison de l’augmentation de la population et de l’espérance de vie (4) (5).  

De nombreux marqueurs pronostiques de décès et/ou d’hospitalisation ont été identifiés chez des patients 
souffrant d’une IC. Cependant, leur application clinique reste limitée et la stratification du risque reste difficile. Les 
principaux facteurs prédictifs de la mortalité sont l’âge, la fonction rénale, le taux plasmatique du sodium, la 
pression artérielle, la FEVG, le sexe, le diabète, et la classe fonctionnelle NYHA.  

 

3. DIAGNOSTIC DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE 

3.1 SYMPTOMES ET SIGNES  

Le diagnostic de l’IC peut être difficile, surtout lors de la phase initiale. En effet, beaucoup de symptômes (Tableau 
4) ne sont pas spécifiques et par conséquent, ne facilitent pas la distinction entre l’IC et d'autres pathologies. 
Les symptômes les plus spécifiques (comme l’orthopnée et la dyspnée paroxystique nocturne) sont moins 
fréquents, surtout chez les patients peu symptomatiques. Les symptômes principaux sont la dyspnée et la 
fatigue qui limitent la tolérance à l’effort, et la rétention hydro-sodée qui peut conduire à une congestion 
pulmonaire et splanchnique ainsi qu’à des œdèmes périphériques. L’élévation de la pression veineuse jugulaire 
et le déplacement du choc de pointe sont des signes plus spécifiques mais malheureusement souvent négligés 
dans la pratique clinique. Les signes et les symptômes peuvent être particulièrement difficiles à détecter chez 
les patients obèses, les personnes âgées et ceux ayant une maladie pulmonaire chronique. L’anamnèse et 
l’examen clinique minutieux ont un rôle important pour le diagnostic de l’IC. Les symptômes et les signes doivent 
être évalués lors de chaque visite et jouent un rôle important dans le contrôle de la réponse du patient au 
traitement et la stabilité au fil du temps. La persistance des symptômes malgré le traitement, indique la nécessité 
d'un traitement additionnel, et l'aggravation des symptômes mérite une intervention médicale rapide.  

 

Symptômes Signes 

Typiques Plus spécifiques 

- Dyspnée - Elévation de la pression jugulaire 

- Orthopnée - Reflux hépato-jugulaire 

- Dyspnée paroxystique nocturne - Déplacement latéral du choc de pointe 

- Tolérance à l’effort diminuée - Présence d’un B3 à l’auscultation (rythme de galop)   

- Fatigue, dyspnée  

- Œdèmes des chevilles  

Moins typiques Moins spécifiques 

- Toux nocturne - Prise de poids (>2 kg/semaine)  

- Sifflements - Perte de poids (IC avancée)  

- Prise pondérale >2 kg/semaine - Œdèmes périphériques (chevilles, scrotum, sacré) 

- Perte pondérale (en cas d’IC avancée) - Crépitation pulmonaire, diminution du murmure poumons 

- Sensation de ballonnement - Tachycardie >120 /bpm 

- Inappétence - Pouls irrégulier 

- Confusion (particulièrement chez les 
personnes âgées)  

- Tachypnée 

- Dépression - Souffle cardiaque  

- Palpitation - Extrémités froides  

- Syncope - Hépatomégalie, ascite 
 

Tableau 4 : Signes et symptômes de l’insuffisance cardiaque (selon ESC (1))  
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3.2 INVESTIGATIONS INITIALES  

Selon les recommandations de la Société Européenne de Cardiologie, les critères cités dans le Tableau 1 doivent 
être remplis pour poser le diagnostic de l’IC en cas de présentation non aigue1. Les signes et les symptômes 
sont semblables pour les patients avec FE diminuée, préservée ou « discrètement diminuée ». Le diagnostic de 
l’HFpEF reste difficile et il s’appuie actuellement sur un algorithme complexe qui dépasse le cadre de cette revue 
(6). L’évaluation initiale des patients doit être faite sur une évaluation clinique et selon l’algorithme 1. Une valeur 
du BNP <35 ng/l ou NT-proBNP <125 ng/l, rend le diagnostic de l’IC improbable. 

3.2.1 Examens diagnostiques initiaux pour poser le diagnostic de l’IC (Algorithme 1) 

Peptides natriurétiques : Le BNP/NT-proBNP a une haute valeur prédictive négative en cas d’IC aiguë et 
chronique. Par conséquent, ils permettent surtout d’exclure une IC mais pas forcément d’établir le diagnostic. En 
effet, il existe de nombreuses causes cardiovasculaires et non cardiovasculaires d’élévation du BNP/NT-proBNP 
qui peuvent affaiblir leur utilité diagnostique et entraver leur interprétation. Parmi elles, l'âge, l'insuffisance rénale 
et la fibrillation auriculaire. A l’inverse, les taux plasmatiques peuvent être bas chez les patients obèses.  

Électrocardiogramme (ECG) : L’IC est peu probable chez les patients présentant un ECG tout à fait normal 
(sensibilité 89%). A l’inverse, un ECG anormal augmente la probabilité du diagnostic de l’IC mais a une faible 
spécificité. Certaines anomalies peuvent fournir des informations sur l'étiologie (p.ex. l'infarctus du myocarde) 
ainsi que des indications pour la thérapie, par exemple : anticoagulation pour fibrillation auriculaire (FA), 
stimulation pour bradycardie, thérapie de resynchronisation cardiaque si complexe QRS élargi.  

Echocardiographie : C’est l’examen le plus utile pour établir le diagnostic d’IC grâce à l’évaluation immédiate de 
la fonction systolique et diastolique des deux ventricules. Il permet également de fournir des informations sur le 
volume des cavités, l'épaisseur des parois, la fonction des valves et l’hypertension pulmonaire.  

3.2.2 Examens diagnostiques chez les patients diagnostiqués d’une IC  

Investigations à considérer chez tous les patients diagnostiqués d’une IC 

Laboratoire  

 Formule sanguine complète 
 Sodium, potassium, urée, créatinine, clearance à la créatinine 
 Enzymes hépatiques,  
 Hémoglobine glyquée 
 Profil lipidique  
 TSH  
 Ferritine, taux de saturation de la transferrine  

 Peptides natriurétiques  

D’autres examens biologiques peuvent être effectués selon la pathologie suspectée (p.ex. sérologie de 
Lyme, HIV, etc.)  

ECG  

Déterminer le rythme et la fréquence cardiaque, la durée et la morphologie du QRS, et détecter 
d’autres anomalies relevantes (séquelle d’infarctus, HVG, etc.) 

Test d’effort  

 Recommandé dans le bilan d’évaluation pour une transplantation cardiaque (test d’effort cardio-
pulmonaire) 

 Pour identifier la cause d’une dyspnée non expliquée 
 Pour optimiser la prescription pour un entrainement cardiaque  

Rx thorax 

A une utilité limitée dans le bilan diagnostique des patients avec une IC chronique. Elle doit être 
effectuée afin d’exclure une atteinte pulmonaire à l’origine de la dyspnée (p.ex. néoplasie, infection, 
etc.). Elle peut montrer des signes de congestion pulmonaire et trouve davantage son indication 
dans l’évaluation en cas de présentation aiguë. Cathétérisme cardiaque droit 

Est recommandé en cas d’IC sévère en vue d’une transplantation  
 

Tableau 5 : Examens à effectuer chez les patients diagnostiqués avec IC (selon l’ESC (1)) 

Des imageries plus avancées (échocardiographie de stress, IRM, SPECT ou PET, cathétérisme cardiaque) 
peuvent être effectuées selon le profil des patients et la présentation clinique. Ces indications doivent être 
discutées avec le cardiologue.  
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4. TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE DE L’IC A FE DIMINUEE 

4.1 TRAITEMENTS RECOMMANDES DANS L’IC A FEVG DIMINUEE-HFREF 

Le but du traitement chez les patients souffrant d’une IC est de soulager les symptômes, d’améliorer la capacité 
fonctionnelle et la qualité de vie, de prévenir les hospitalisations et de prolonger la survie. Quatre classes  
thérapeutiques doivent être initiées en première ligne : les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) ou les 
antagonistes du récepteur de l’angiotensine et inhibiteur de la néprilysine, les antagonistes de l’aldostérone,  les 
bêtabloquants et les inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucose 2 (SGLT2i) , car elles ont démontré un effet 
bénéfique  sur la survie   des patients avec HFrEF (1). 

Les diurétiques de l’anse doivent être utilisés pour soulager les symptômes et les signes de congestion (7) selon 
l’algorithme 2. 

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) ont démontré une diminution de la morbidité et de la mortalité 
(réduction du risque relatif de 26%) et doivent être prescrits (à moins d’être contre-indiqués ou mal tolérés) chez 
tous les patients souffrant de HErEF (étude SOLVD-T (8)). Ils doivent être titrés à la dose maximale tolérée. Les 
IEC sont aussi indiquées chez les patients souffrant d’une dysfonction ventriculaire gauche systolique 
asymptomatique.  

Inhibiteur des récepteurs de l’angiotensine et de la néprilysine (ARNI) 

Cette classe thérapeutique combine les propriétés du valsartan (antagoniste des récepteurs de l’angiotensine II 
et sacubitril (inhibiteur de la néprilysine) dans une seule préparation vendue sous le nom Entresto. L’inhibition 
de la népilysine diminue la dégradation de peptides natriurétiques, de la bradykinine et d’autres peptides 
vasoactifs. Ainsi, les taux circulants élevés de peptides natriurétiques augmentent la production du cGMP, 
améliorant ainsi la diurèse, la natriurèse, la relaxation myocardique et le remodelage inverse du VG. Une étude 
multicentrique randomisée en double aveugle PARADIGM-HF (9), a comparé le sacubitril/valsartan à l’énalapril 
chez 8442 patients ayant une IC chronique (classe NYHA II à IV), FEVG ≤ 35% en complément d’autres 
traitements (BB, diurétiques, antagonistes de l’aldostérone) sur un suivi moyen de 27 mois. Le critère 
d’évaluation primaire était le décès d’origine cardiovasculaire et l’hospitalisation d’IC. Le sacubitril/valsartant a 
réduit de manière statistiquement significative le risque de décès d’origine cardiovasculaire pour cause d’IC par 
rapport à l’enalapril de 20 %(HR : 0,80, risque absolu de 4, 69%).Comparé à l’énalapril, le sacubitril/valsartant a 
également réduit le risque d’hospitalisation pour IC de 21%(p<0,001). 

Le sacubitril/valsartan est recommandé par l’ESC en remplacement de l’IEC afin de réduire davantage le risque 
d’hospitalisation et de décès chez les patients avec HFrEF quelle que soit leur évolution clinique. Il peut aussi 
être considéré comme traitement de première ligne à la place d’IEC chez des patients stabilisés. Les patients 
qui commencent à prendre du sacubitril/valsartan devraient avoir une pression artérielle systolique>100 mmHg 
et un DFG de ≥ 30 ml/min/1,73 m2. Une période de sevrage d’au moins 36 heures après le traitement par IEC 
est nécessaire afin de minimiser le risque d’angioœdème. 

Les bétabloquants (BB) contrecarrent l’effet du système sympathique, notamment des catécholamines, et 
diminuent les taux des vasoconstricteurs circulants (NE, rénine, endothélines). Le bénéfice des BB sur la morbi-
mortalité est parfaitement établi dans l’IC. Ils diminuent la mortalité de 34% (études CIBIS-II, MERIT–HF, US 
carvedilol). Les BB doivent être introduits chez les patients stables, à une dose faible qui doit être augmentée 
progressivement jusqu’à la dose maximale. Ils doivent être considérés aussi chez les patients ayant une 
fibrillation auriculaire pour contrôler la fréquence ventriculaire. Ils sont recommandés chez les patients aux 
antécédents d’infarctus du myocarde avec dysfonction systolique du VG asymptomatique pour réduire le risque 
de décès.  

Les antagonistes de récepteurs de l’aldostérone (spironolactone ou éplérénone) sont indiqués chez tous les 
patients avec HFrEF symptomatiques pour réduire la mortalité ainsi que les hospitalisations et pour diminuer les 
symptômes. Ils agissent en bloquant les récepteurs qui lient l’aldosterone et avec différents degrés d’affinité 
d’autres stéroïdes. L’éplérénone est plus spécifique pour le blocage de l’aldosterone et par conséquent provoque 
moins d’effets secondaires anti-androgéniques (gynécomastie, trouble de l’érection). La prudence s’impose lors 
de l’utilisation chez les patients ayant une insuffisance rénale et une hyperkaliémie >5 mmol/l. Des contrôles 
fréquents de la fonction rénale et du potassium doivent être effectués selon la situation clinique.  

Co-transporteur sodium-glucose 2 inhibiteurs (SGLT i) 

La dapagliflozine ou l’empagliflozine sont recommandés en plus de traitement optimal avec IEC/ARNI, un BB et 
un antagoniste d’aldostérone pour les patients atteints de HFrEF et ce même en l’absence de diabète. Le 
mécanisme d’action des SGLT2i n’est pas entièrement élucidé, mais il pourrait être en lien avec notamment leur 
effet diurétique et hypotenseur. L’étude DAPA-HF (10)a étudié les effets à long terme de la dapagliflozine 
(SGLT2i) par rapport à un placebo en plus du traitement médicamenteux optimal sur la morbidité et la mortalité 
chez les patients atteints de HFrEF de la classe NYHA II-IV en ambulatoire. Dans cet essai le traitement de 
dapagliflozine a entrainé une réduction de 26 % des hospitalisations avec nécessité d’un traitement intraveineux 
et également une diminution de la mortalité toutes causes confondues. L’étude EMPEROR-REDUCED (11) a 
révélé que l’empagliflozine réduisait la mortalité et les hospitalisations de 25% et améliorait la qualité de vie chez 
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les patients présentant des symptômes NYHA de classe II-IV et FEVG<40 % malgré le traitement 
médicamenteux optimal. Le traitement par inhibiteurs du SGLT2i peut augmenter le risque d’infections fongiques 
génitales. Une légère réduction du DFG après l’initiation est attendue mais réversible et ne devrait pas conduire 
à l’arrêt prématuré de médicament. 

Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II-sartans (ARA) 

Les ARA sont recommandés en cas d’intolérance ou d’effets secondaires graves aux IEC ou aux ARNI. L’étude 
CHARM-Alternative démontre que le candesartan réduit les décès d’origine cardiovasculaire et les 
hospitalisations chez les patients intolérants aux IEC. Le valsartan, en plus du traitement habituel y compris 
l’IEC, a permis une réduction des hospitalisations comme c’était démontré dans l’étude VaL-HeFT. Cependant, 
aucun ARA n’a réduit la mortalité toutes causes confondues dans aucune étude. 

Classe de médicaments Dose initiale (mg) Dose cible (mg) 

IEC 

Captopril 6,25 x 3 50 x 3 

Enalapril 2,5 x 2 10 - 20 x 2 

Lisinopril 2.5 - 5 x 1 20 - 35 

Ramipril 2.5 x 1 10 x 1 

ARA (sartans) 

Candésartan 4 - 8 32 

Losartan 50 150 

Valsartan 40 160 

Béta-bloquant 

7 Bisoprolol 1,25 x 1 10 

Carvédilol 3,125 x 2 25 x 2 

Métoprolol succinate 12.5 - 25 x 1 200 

Nébivolol 1,25 x 1 10 

Antagoniste de l’aldostérone 

Spironolactone 25 x 1 50 

Eplérénone 25 x1 50 

Inhibiteur de l’angiotensine et de la néprilysine 

Sacubitril/Valsartan  49/51 x 2 97/103 x 2 

Bloqueurs des canaux If   

Ivabradine  5 x 2 7.5 x 2 

Vericiguat 2,5 10 

Digoxine 0,625 0,25 

Dinitratre d-hydralazine/isosorbide 37.5x3/20x3 75x3/40x3 

Inhibiteurs du SGLT2   

Dapagliflozine 10 10 

Empagliflozine 10 10 
 

Tableau 6 : Doses des médicaments basées sur l’évidence selon les études randomisées  
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4.2  D’AUTRES TRAITEMENTS RECOMMANDES CHEZ DES PATIENTS SELECTIONNES SYMPTOMATIQUES  

Les diurétiques (Tableau 7) sont recommandés pour réduire les symptômes et les signes de congestion mais 
leur effet sur la mortalité n’a pas été étudié dans des études randomisées contrôlées. Leur but est d’obtenir et de 
maintenir une euvolémie à la dose la plus faible possible. Chez les patients asymptomatiques et euvolémiques, 
ils doivent être diminués ou arrêtés. Les diurétiques de l’anse produisent une diurèse plus intense et plus courte 
que les thiazidiques qui provoquent une diurèse plus discrète et plus prolongée. Ils agissent en synergie et leur 
combinaison peut être utilisée en cas d’œdèmes résistants. Toutefois les effets secondaires sont probables et 
cette combinaison doit être utilisée avec beaucoup de précaution. Les thiazidiques peuvent être moins efficaces 
chez les patients ayant une insuffisance rénale. Les diurétiques de l’anse sont préférés en cas de HFrEF. Il 
convient de mentionner que l’ARNI, les antagonistes de l’aldostérone et SGLT2i possèdent également des 
propriétés diurétiques. 

Diurétiques Dose initiale (mg) Dose journalière (mg) 

Diurétiques de l’anse 

Furosémide 20 - 40 20 - 240 

Torasémide 5 - 10 10 - 20 

Thiazides 

Hydrochlorothiazide 25 12.5 - 100 

Chlorthalidone 12.5 - 25 100 

Métolazone 2.5 2.5 - 10 

Indapamide  2.5 2.5 - 5 

Diurétiques épargnant le K+  

Spironolactone / Éplérénone  12.5 - 25 100 

Triamtérène  25 200 
 

Tableau 7 : Diurétiques recommandés pour le traitement de l’insuffisance cardiaque. 

L’ivabradine (inhibiteur des canaux If) ralentit le rythme cardiaque par inhibition des canaux If dans le nœud 
sinusal et par conséquent ne doit être utilisé que chez les patients en rythme sinusal. L'ivabradine a démontré 
une diminution du critère combiné mortalité-hospitalisation pour raison d’IC. Elle doit être utilisée chez les patients 
en rythme sinusal avec fréquence cardiaque ≥70 bpm au repos malgré un traitement de BB (dose maximale) ou 
en cas d’intolérance de ce dernier.  

La digoxine peut être envisagée chez les patients en rythme sinusal avec une IC symptomatique pour réduire le 
risque d'hospitalisation bien que sa supériorité aux BB n’ait jamais été testée. Dans l’essai DIG, l’effet global sur 
la mortalité avec la digoxine demeure neutre. Les effets de la digoxine chez les patients avec une IC et FA, n’ont 
pas été étudiés dans des essais cliniques randomisés, et des études récentes ont suggérés un risque 
potentiellement plus élevé d'événements (mortalité et hospitalisation). Cependant, cela reste controversé. Une 
autre méta-analyse récente conclut, sur la base des études non randomisées, que la digoxine n'a pas d’effets 
délétères sur la mortalité chez les patients atteints de FA et IC concomitante. Chez les patients souffrant d'IC 
symptomatique et de FA, la digoxine peut être utile pour ralentir le rythme ventriculaire rapide, mais elle est 
seulement recommandée dans ce contexte lorsque les autres options thérapeutiques ne peuvent pas être 
poursuivies. 

La digoxine doit toujours être prescrite sous la supervision d'un spécialiste et le taux sériques résiduels doivent 
être surveillés (taux cible entre 0,5 et 1.2 ng/ml). Compte tenu de sa distribution et de sa clairance, la prudence 
devrait être de mise chez les femmes, chez les personnes âgées et chez les patients ayant une fonction rénale 
réduite, une hypokaliémie ou une malnutrition. 

Stimulateurs du récepteur de la guanylate cyclase soluble-Vériciguat 

L’étude VICTORIA a montré une discrète diminution des hospitalisations pour IC chez les patients avec HFrEF 
traités avec vériciguat en comparaison avec le placebo. Le vériciguat peut donc être considéré en plus du 
traitement standard de HFrEF. 

4.3 TRAITEMENTS NON RECOMMANDES OU QUI PEUVENT ETRE DELETERES  

Anticalciques (diltiazem, vérapamil) sont contrindiqués dans HFrEF dans l’IC à FEVG diminuée.
 

Les 
anticalciques dérivés de la dihydropyridine (amlodipine ou félodipine) n’ont pas démontré de bénéfice sur la 
mortalité ou l’amélioration de la FEVG mais ne sont pas délétères. Ainsi, l’amlodipine peut être considérée pour 
le traitement de l’hypertension ou de la maladie coronarienne chez les patients ayant une IC (effet neutre sur 
la morbidité et la mortalité). 

Antiarythmiques : presque tous les antiarythmiques augmentent la mortalité chez les patients avec ICA 
l’exception de l’amiodarone qui peut être utilisé. 

Les inhibiteurs directs de la rénine (aliskiren) ne sont pas  recommandés en cas de l’IC. 

Thiazolidinediones (glitazones) ne sont pas recommandés chez les patients atteints d’IC, car ils augmentent le 
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risque d’aggravation et d’hospitalisation pour une IC.  

Anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) : ils inhibent la synthèse des prostaglandines rénales et, de ce fait, 
peuvent provoquer une rétention hydro-sodée et diminuer l’effet des diurétiques. Plusieurs études ont démontré 
une augmentation de la morbidité et de la mortalité chez les patients IC qui utilisent des AINS. 

 

5. AUTRES INTERVENTIONS THERAPEUTIQUES 

Coronarographie avec angioplastie et stent ou pontage aorto-coronarien chez les patients avec indice clinique ou 
paraclinique de maladie coronarienne. 

Chirurgie valvulaire chez les patients IC avec valvulopathie péjorant l’IC, en particulier la sténose aortique, la 
régurgitation mitrale et la régurgitation aortique significatives. 

 

6. TRAITEMENT PAR DISPOSITIF NON CHIRURGICAL 

6. 1  PACEMAKER BI-VENTRICULAIRE OU THERAPIE DE RESYNCHRONISATION CARDIAQUE (CRT) 

La CRT est indiquée chez les patients symptomatiques malgré un traitement médicamenteux optimal en 
présence d’un rythme sinusal, QRS ≥150 ms, morphologie QRS de type BBG et une FEVG ≤30 %. La CRT peut 
être considérée en présence d’un QRS ≥ 150 ms sans BBG ou d’un QRS entre 130 et 149 ms. 

6.2  DEFIBRILLATEUR AUTOMATIQUE IMPLANTABLE 

Le défibrillateur automatique implantable est recommandé en prévention primaire d’une mort subite chez les 
patients avec une FEVG ≤35% d’origine ischémique au moins 40 jours après un infarctus du myocarde et après 
3 mois de traitement médicamenteux optimal. L’implantation d’un défibrillateur peut être considérée selon les 
mêmes critères en cas d’origine non ischémique. 

 

7. TRANSPLANTATION CARDIAQUE/ASSISTANCE VENTRICULAIRE 

En dernier recours chez les patients avec IC sévère avec peu de comorbidités. 

 

8. TRAITEMENT DE L’IC AVEC FEVG DISCRETEMENT DIMINUEE-HFMREF 

Les nouveautés des recommandations 2021 est de considérer que tous les patients IC avec FEVG entre 
41% et 49% peuvent être traités comme ceux avec une FEVG de 40% ou moins. 

 

9. TRAITEMENT DE L’IC A FEVG PRESERVEE-HFPEF 

Jusqu’en août 2021, aucun essai clinique n’a montré de bénéfice convaincant en termes de morbi-mortalité chez 
HFpEF. En l’absence de recommandations concernant les traitements de fond, le traitement doit viser à réduire 
les symptômes de congestion, essentiellement avec des diurétiques de l’anse. Un traitement d’antagoniste de 
l’aldostérone en combinaison peut être intéressant pour potentialiser la diurèse, sachant également que des sous-
analyses de l’étude TOPCAT (12) sur des patients recrutés en Amérique du nord et du sud ont montré une 
réduction de la mortalité cardiovasculaire et des hospitalisations pour IC. Le traitement des comorbidités, 
fréquentes dans cette population (HTA, diabète, obésité, FA, maladie coronarienne) est fondamental aussi. 

 

10. SUIVI AMBULATOIRE INTERPROFESSIONNEL  

La mise en place d’un programme ambulatoire spécifique du patient IC permet de réduire le nombre 
d’hospitalisations et d’améliorer le bien-être du patient. La mise en œuvre de ce programme se fait en équipe 
interprofessionnelle qui va rester active tout au long de la trajectoire du patient (13). Cette approche contribue 
également au maintien de la concordance thérapeutique entre les différents professionnels de la santé. Ce dernier 
point reste encore un défi de taille, les patients atteints d’IC étant le plus souvent polymorbides. 

10.1 L’EDUCATION DU PATIENT, LA GESTION AUTONOME ET LES CONSEILS SUR LE MODE DE VIE 

L'autogestion du patient est essentielle pour une prise en charge efficace de l’IC ; celle-ci permet aux patients de 
comprendre leur maladie, les symptômes et les raisons du traitement. Le choix de médicaments doit être expliqué 
pour ses indications et ses effets secondaires. Le plan de soins est ainsi élaboré avec sa participation et devient 
ainsi plus acceptable et mieux suivi. 

L’enseignement thérapeutique qui sera fourni par chacun des membres de l’équipe permettra au patient de 
gagner en autonomie dans la gestion au quotidien de sa maladie ainsi que sur ses modes de vie. 

• Le patient doit pouvoir reconnaître les signes et les symptômes de son IC pour réagir adéquatement en cas 
de changement : le patient devrait avoir des consignes claires (prendre une dose de diurétique 
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supplémentaire, appeler son infirmière à domicile ou son médecin) en cas d’apparition d’une dyspnée ou 
d’œdèmes, d’une prise de poids inattendue de >2kg en 3 jours. 

• L’hydratation doit être ajustée au patient selon son niveau d’IC, d’hyponatrémie et de la période de l’année 
(température et humidité).  

• L’alimentation est explorée idéalement avec une diététicienne pour éviter la malnutrition, manger sainement, 
éviter l’excès sodé (> 5gr/j) et maintenir un poids optimal.  

• Le patient doit comprendre les conséquences d’une consommation d’alcool excessive sur sa maladie 
cardiaque et, en cas de besoin, intégrer un programme visant à contrôler celle-ci. 

• Le patient doit comprendre l’importance du vaccin contre la grippe et le pneumocoque. 

• Le patient tabagique doit être inclus dans une démarche visant à l’aider à stopper sa consommation.  

• L’état de santé mentale est suivi continuellement en raison des symptômes anxieux et dépressifs fréquents 
liés à cette maladie chronique. Le patient et le proche doivent être capables de les reconnaître.  

10.2 L’ACTIVITE PHYSIQUE 

La spirale du déconditionnement des maladies chroniques est très fréquente pour les patients avec IC et aggrave 
progressivement ses deux symptômes majeurs, la dyspnée et la fatigue musculaire. Un programme d’activité 
physique quotidien et ajusté à sa capacité cardiaque, discuté conjointement avec le cardiologue, permet au 
patient de retrouver une autonomie dans ses déplacements, de diminuer l’inconfort lié à l’IC et de diminuer le 
risque d’hospitalisation (14). Le patient doit comprendre le bénéfice de cette activité physique sur son bien-être 
et sa maladie.  

 

 

Version 2017 par : A. Keta, I. Guessous 
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LES POINTS À RETENIR 

 

• Lors de la première consultation, les signaux d’alarme ("drapeaux rouges") doivent être 
systématiquement recherchés, et les facteurs de risque d’évolution vers la chronicité ("drapeaux jaunes") 
doivent être identifiés. L’outil Keele StartBack est un questionnaire de détection rapide utile en 
complément à une anamnèse détaillée. 

• Il est nécessaire sur la base d’une anamnèse précise de connaître les éléments cliniques orientant vers 
des douleurs fonctionnelles de même que vers une origine mécanique ou inflammatoire. 

• Aucun examen radiologique n’est recommandé en cas de lombalgie aiguë commune. 

• Privilégier une approche non médicamenteuse : « STOP Pain without DRUGS »  

• L’écoute active des patients, l’information rassurante, un enseignement thérapeutique, la poursuite de la 
mobilité adaptée au degré de répercussion fonctionnelle, sont les aspects essentiels de la prise en 
charge initiale d’une lombalgie commune. Concernant les alternatives non médicamenteuses, on peut 
relever un niveau de preuve bon pour la physiothérapie active et la médecine manuelle.  

• En cas de symptômes invalidants empêchant la mobilisation, une antalgie peut être proposée avec des 
anti-inflammatoires non stéroïdiens +/- des opioïdes faibles (notamment le tramadol) en cas de non-
réponse. Fait nouveau, des patches ou gel topique à base de capsaïcine, ont montré des bénéfices 
lorsqu’ils sont introduits pour un court laps de temps (< 3 mois). 
 

 

 

 

 

Article résumant les nouveautés de la stratégie 
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LOMBALGIE AIGUE 
 

1. INTRODUCTION 

1.1 DÉFINITION 

La lombalgie est une douleur située entre la 12ème côte et le pli fessier, en général accompagnée d’une limitation 
de la mobilité et d’une raideur du rachis. 

1.2 EPIDÉMIOLOGIE 

Plus de 80% des personnes vont souffrir au moins une fois dans leur vie de lombalgies, avec une prévalence 

annuelle qui varie entre 30%-40% dans la population générale en Suisse. 8 

Lors d’une enquête menée en 2020 en Suisse, on met en évidence que 88% des personnes interrogées (n=1041, 
avec un âge d’inclusion à l’enquête de 16 ans) souffrent au moins une fois de douleurs lombaires dans leur vie. 
L’enquête met également en comparaison l’année 2011 avec une augmentation de cette problématique selon les 

données récoltées.8,9 

Dans les pays à haut revenu, ce problème représente environ 5% des causes de consultation ambulatoire. Il 

s’agit de la première cause de consultation parmi les plaintes musculo-squelettiques. 10 

Elle génère des coûts directs, indirects et intangibles estimés à environ 100 milliards de dollars aux USA en 

2013.11 En Suisse, une étude parue en 2005 a estimé des coûts directs autours de 2.6 milliards d’euros sur 

l’année. 12 

Dans une consultation de médecine générale, la cause de la lombalgie est non-spécifique, dit lombalgie 

commune, dans la majorité des cas (environ 90%).13   

Seuls 4% des patients ont une fracture-tassement vertébrale, 5% une spondylarthrite ankylosante, 3% un 
spondylolisthésis, 0.7% une tumeur primitive ou une métastase, 0.01% une infection (spondylodiscite ou abcès 
péridural). L’épidémiologie actuelle montre que sur les 80% des patients qui consultent en cabinet pour un épisode 

aigu de lombalgie commune, environ 70% vont présenter des récidives qui varient en fréquence et en intensité.14 

Lorsque l’arrêt de travail dépasse 7 jours, le risque de handicap fonctionnel à long terme augmente, nécessitant 
rapidement de mettre en place une intervention multidisciplinaire. 

 

2. CLASSIFICATION 

Par commodité épidémiologique on parle de : 

• “lombalgie aiguë” en cas d’évolution inférieure à 4 semaines (dans certains cas, on parle de 4 à 
6 semaines),  

• “lombalgie subaiguë” entre 4 et 12 semaines d’évolution, 

•  “lombalgie chronique” en cas de persistance des douleurs au-delà de 3 mois.  

Pour la plupart des patients, il s’agit d’une évolution récurrente avec plus ou moins de symptômes entre les 
crises.15 

La “ lombo-sciatalgie” est définie comme une lombalgie commune avec irradiation dans le ou les membres 
inférieurs, au-delà du pli fessier; lorsqu’elle est accompagnée de signes évocateurs d’un syndrome radiculaire L5 
ou S1 (douleur localisée au dermatome correspondant, accompagnée de signe irritatif, +/- déficit neurologique 
sensitif et/ou moteur), on parle volontiers de “lombo-sciatique”. 

La “ lombo-cruralgie” est définie comme une lombalgie avec irradiation dans la face antérieure de la cuisse. 
Le même terme est utilisé qu’il y ait ou non un syndrome radiculaire L2, L3 ou L4. 

Les recommandations les plus récentes sont basées sur une classification qui répartit les lombalgies en plusieurs 
catégories, chacune d’elles méritant une prise en charge spécifique : 

• la lombalgie commune (non-spécifique) qui représente la majorité des cas 

• la lombalgie spécifique (avec atteinte rachidienne, neurogène ou extra-rachidienne) 

Les recommandations les plus récentes sont basées sur une classification qui répartit les lombalgies en plusieurs 
catégories, chacune d’elles méritant une prise en charge spécifique : 

• la lombalgie commune (non-spécifique) qui représente la majorité des cas 

• la lombalgie spécifique (avec atteinte rachidienne, neurogène ou extra-rachidienne)  
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3. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

3.1 ANAMNÈSE 

L’anamnèse consiste en premier lieu à rechercher les points suivants : 

- Localisation, irradiation, intensité, durée, circonstances, évolution, facteurs aggravants et soulageants 
- Signaux d’alerte ("drapeaux rouges") (Figure 1) 
- Caractéristique de la douleur (mécanique versus inflammatoire) (Tableau1)  
- Antécédents d’épisodes similaires ou différents 
- Tabac, obésité, âge, sexe féminin, travail de force, travail sédentaire, bas niveau socio-économique, 

insatisfaction et stress au travail et des troubles psychologiques, troubles de l’humeur comme l’anxiété, la 
dépression.15 

On a tendance à rechercher une relation entre l’apparition d’une lombalgie commune aiguë avec un événement 
de vie particulier (mouvement ou effort inhabituel, soulèvement ou port d’une charge lourde, déménagement, 
jardinage, etc.). En réalité, la plupart des épisodes de lombalgies surviennent sans élément déclenchant ou lors 
d’un mouvement déjà fait des milliers de fois.16 

Le site de la Mayo Clinic donne des conseils utiles de bon positionnement dans le lit, afin de soulager les maux 
de dos en lien avec le sommeil, question fréquemment posée par les patients lors des consultations en cabinet. 
(cf. annexes pour en savoir plus). 

Douleur mécanique Douleur inflammatoire 

En charge, à l’effort Diminuée par l’activité 

Posturale Réveil nocturne en 2ème partie de nuit 

Diminuant avec l’arrêt de l’effort Non calmée par le repos 

Avec dérouillage matinal de < 30 min Raideur matinale prolongée de > 30 min 

 Soulagée par les AINS * 
 

Tableau 1 : douleur mécanique versus inflammatoire  

* Concernant l’élément « soulagée par les AINS » pour la douleur inflammatoire, cela ne signifie pas que les douleurs 
mécaniques ne sont pas soulagées par les AINS. 

L’anamnèse permet de catégoriser la douleur en fonction des 4 grandes classes de lombalgies :  

Type Diagnostic différentiel  

Lombalgie commune Lombalgies non spécifiques, lombo-sciatalgie/-sciatique, lombo-
cruralgie, syndrome du piriforme. 

Lombalgie spécifique avec atteinte 
rachidienne 

Infectieux, inflammatoire, mécanique, fracture (peut 
s’accompagner d’une irradiation non spécifique comme la 
lombalgie commune) 

Lombalgie spécifique avec atteinte 
neurologique 

Radiculaire ou neuropathique (hernie discale, canal lombaire 
étroit, syndrome de la queue de cheval) 

Lombalgie spécifique avec atteinte extra-
rachidienne 

Hanche, viscérale (néphrolithiase, pyélonéphrite, pancréatite, 
cholécystite, gynécologique), vasculaire (AAA), virale (herpès 
avec atteinte extra rachidienne uniquement), systémique. 

 

Tableau 2 : les grands types de lombalgies et diagnostics principaux 1 14,17  

AAA = Anévrisme de l’Aorte Abdominale 

La lombalgie commune est la cause la plus fréquente de douleur lombaire. Il est important d’explorer le risque de 
chronicisation des douleurs lié à l’intensité de l’épisode initial, la sédentarité et les facteurs psychologiques et 
comportementaux ("drapeaux jaunes") ainsi que les facteurs socio-économiques ("drapeaux noirs") et 
professionnels ("drapeaux bleus") propres à chaque patient.  

Afin de mieux identifier ces aspects l’outil Keele StartBack est un questionnaire de détection rapide utile en 
complément à une anamnèse détaillée : https://startback.hfac.keele.ac.uk/training/resources/startback-online/ 

Pour les atteintes spécifiques du rachis, il convient de rechercher les signaux d’alerte (Tableau 3). 17 18 

  

https://startback.hfac.keele.ac.uk/training/resources/startback-online/
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Rachidienne (lombalgie spécifique) Symptômes/Signes cliniques Examens complémentaires 

Spondylarthropathie axiale / 
Spondylarthrite ankylosante 

Age au début des symptômes < 
45 ans 

Symptômes persistants (> 12 
semaines) ou récidivants 

Début insidieux 

Caractère inflammatoire  

Alternance de douleurs dans 
chaque fesse, manifestations 
périphériques actuelles ou 
passées (arthrite, psoriasis, 
enthésite (Achilles), uvéite, MICI) 

AF positive pour spondylarthrite 

Bilan sanguin (*FSC, CRP, VS), 
bilan ciblé sur une étiologie 
(MICI, autres) 

 

IRM des sacro-iliaques, sans 
produit de contraste 

Fracture vertébrale traumatique et 
a-traumatique 

Age (> 65 ans) 

Anamnèse d’ostéoporose, score 
de FRAX® 

Utilisation de stéroïdes 

Traumatisme 

Bilan radio puis selon facteurs de 
risque CT +/- IRM.  

 

Selon les facteurs de risque, CT 
sans radio 

Spondylodiscite / Abcès épidural / 
ostéomyélite 

Fièvre nouvelle, frissons, 
douleurs nocturnes 

Utilisation récente i.v de drogues 

Gestes invasifs 

(Infiltration>>chirurgie) 

Immunosuppression (y compris 
cortisone), VIH 

Infection concomitante (urinaire, 
cutanée) 

Bilan sanguin ciblé selon les 
facteurs de risques (FSC, CRP, 
VS, hémocultures, VIH, analyse 
urinaire)  

 

IRM avec ou sans produit de 
contraste 
CT scan si contrindication IRM 

Néoplasie ou métastases osseuses Age > 50 ans, tabac, alcool, AF 

Anamnèse de cancer avec 
possible envahissement osseux 
(seins, poumons, prostate, 
thyroïde) ou FR de cancers 

Symptômes B 

Non amélioration des douleurs 
après > 1 mois 

Bilan sanguin ciblé 

 

IRM 

CT scan si contre-indication IRM 
 

Neurologique Symptômes/Signes cliniques Examens complémentaires 

Claudication neurogène sur CLE 
(Canal lombaire étroit)  

Age > 50 ans 

Douleur bilatérale aux niveaux 
des fessiers, douleurs aux 
jambes, pseudo-claudication 

Douleur apparaissant 
progressivement à la marche, 

disparaissant au repos et en 
position assise et améliorée en 
diminuant la lordose lombaire 
Absence de douleurs en position 
assise  

Douleur après 30 secondes 
d’une extension lombaire 

Polygone de marche large 

IRM lombaire 
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Syndrome radiculaire (95 % sur 
hernie discale) 

Douleur radiculaire 

Test de Lasègue ipsi- ou 
controlatéral positif, 

Déficit moteur 

Hyposensibilité dans un 
dermatome 

Réflexe patellaire ou achilléen 
diminué 

Selon l’évolution du trouble 
sensitif, moteur : IRM  

Syndrome de la queue de cheval Incontinence urinaire ou 
rétention  

Incontinence anale nouvelle 

Anesthésie en selle 

CT, +/- IRM selon avis 
neurochirurgien en urgence 

Myélographie si contre-indication 
IRM 

Extra-rachidienne Symptômes/Signes cliniques Examens complémentaires 

Pathologie coxofémorale  Douleur au niveau du pli inguinal 
(15% fessière)  
Irradiation dans la cuisse et le 
genou. Reproduction de la 
douleur à la mobilisation de la 
hanche. Limitation de 
l’articulation coxofémorale 

Rx des hanches, 
(éventuellement IRM si 
radiographie négative) 

Anévrisme aorte abdominal  Pulsations abdominales, souffle 
abdominal, FR (tabac) 

US abdominal 

Origine viscérale (Hématurie, 
calculs rénaux, infection urinaire, 
pancréatite, cholécystite, 
endométriose) 

En fonction des pathologies 
viscérales, gynécologiques dont 
endométriose 

CRP, FSC  

Analyse d’urines 

+/- tests hépatiques, lipase 

US abdominal 

CT scan abdominal  

Herpès / Zona  Radiculalgies dans un 
dermatome ou plusieurs  

Recherche de lésions cutanées 
typiques  

FR immunosuppression 

Non vacciné 

Sérologies sanguines 

Frottis vésiculaires 

Syndrome de Maigne (Douleur 
fessière par nociception du rameau 
postérieur T12-L1) Se divise en 3 
branches : 

1. Douleur projetée au niveau 
lombo-fessier  

2. Douleur en regard du grand 
trochanter (bord externe de la 
hanche) 

3. Douleur de l’aine, région 
inguinale 

1. Point de crête déclenche la 
douleur fessière lors de la 
palpation de la crête iliaque à 
7-8 cm de la ligne médiane 

2. Sensibilité lors du palper-
rouleur 
Peu ou pas de douleur en T12-
L1 ; pas d’imagerie.  

3. Point de crête iliaque au-
dessus du grand trochanter + 
sensibilité lors du palper-rouler 

Lombalgies communes aigues / 
chroniques 

Symptômes/Signes cliniques Examens complémentaires 

 Présence d’un syndrome lombo-
vertébral. Absence des signes et 
symptômes d’alerte 

Pas de bilan complémentaire  

Syndrome du piriforme (Irritation du 
nerf sciatique par le muscle 
piriforme sans lombalgie associée) 
 

Douleur fessière 

Picotements, engourdissement 
de la fesse jusqu’au mollet +/- 
pied 

Déclenchée par la position 
assise 

Reproduction lors de la mise en 
tension du muscle piriforme. Pas 
d’examen complémentaire à 
disposition. Exclure un 
diagnostic alternatif (syndrome 
radiculaire, pathologie sacro-
iliaque ou coxo-fémorale) 

 

Tableau 3 : Diagnostics, symptômes et signes cliniques, ainsi que bilan complémentaire catégorisé en 4 types 
de lombalgie.  

*FSC = formule sanguine complète, VS = vitesse de sédimentation, CRP = protéine C réactive ; Rx = Radiographie ; IRM = Imagerie par résonnance 
magnétique, CT = CAT scan, US = ultrason, FR = facteurs de risque, AF = anamnèse familiale, MICI = maladies inflammatoires chroniques de 

l'intestin 14,18-21   
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3.2 EXAMEN CLINIQUE 

3.2.1 PRISE DES CONSTANTES  

La prise des constantes dont la température est une partie essentielle de l’examen clinique  

3.2.2 INSPECTION 

Faire un examen de la posture (lordose, cyphose) et la recherche de trouble statique majeur (scoliose, 
déséquilibre antérieur) en position debout  

Insuffisance de maintien : position droite avec les bras tendue horizontale pendant 30 secondes ne peut 
être tenue et le tronc dévie  

3.2.3 PALPATION 

L’examen d’une contracture musculaire au niveau lombaire se fait généralement avec le patient couché sur 
le ventre et jamais en position debout. Il est important de palper toutes les vertèbres et tous les espaces pour 
une origine infectieuse, inflammatoire. Compression axiale de la colonne vertébrale à la recherche d’une 
douleur (cf. annexes).  

3.2.4 EXAMEN DYNAMIQUE  

Un examen dynamique (flexion antéropostérieure et latérale) est indispensable pour vérifier la présence d’un 
syndrome lombo-vertébral et la présence d’une kinésiophobie. La mesure de l’amplitude du mouvement 
lombosacré (indice de Schobert modifié) ou global (distance doigt-sol) donne un reflet de l’intensité et est utile 
surtout pour le suivi. 

3.2.5 EXAMEN NEUROLOGIQUE 

Lorsque la douleur irradie en dessous du pli fessier, les tests de Lasègue direct (plus sensible) et croisé 
(plus spécifique) sont les tests les plus utilisés pour rechercher une atteinte radiculaire de L4, L5 ou S1. Le 
test est positif s’il reproduit une douleur dans le trajet radiculaire, et non dans le bas du dos, entre 30° et 70° 
d’élévation de la jambe. Le rétro-Lasègue, pratiqué le patient couché sur le ventre ou en décubitus latéral, 
cherche à reproduire une douleur sur la face antérieure de la cuisse (cruralgie, atteinte radiculaire de L2, L3 
ou L4) lors d’une extension passive de l’articulation coxo-fémorale. L’examen neurologique doit rechercher 
la présence de déficit moteur (Tableau 4). La marche sur les talons et la pointe des pieds permet d’exclure 
rapidement une parésie sévère des muscles fléchisseurs/releveurs du pied. Il ne permet pas toutefois 
d’exclure une atteinte plus discrète ni une atteinte de l’extenseur propre du 1er orteil, qui doit être examiné de 
manière séparée. On peut terminer par l’examen des réflexes myotatiques (rotuliens et achilléens) et de la 
sensibilité (examen « circulaire » des cuisses, mollets et pieds, Tableau 4). 

La force est gradée de 0 à 5 comme suit : M5 normale, M4 bonne (mouvements possibles contre résistance 
modérée), M3 passable (mouvements possibles contre la gravité), M2 faible (mouvements possibles seulement 
dans le plan du lit), M1 trace (contraction musculaire visible mais sans mouvement), M0 aucune contraction 
visible. 

Si l’on suspecte un syndrome de la queue de cheval (compression des racines sacrées), il est nécessaire de 
faire un examen de la sensibilité de la région péri-anale et glutéale ainsi que du tonus du sphincter anal (toucher 
rectal). 

Racine Force Réflexe 

L1-L2 Flexion de la hanche  

L3-L4 Extension du genou Rotulien 

L5 Extension de l’hallux 

Flexion dorsale de la cheville 
 

S1 Flexion plantaire de la cheville Achilléen 

Tableau 4 : Examen neurologique des membres inférieurs.   Figure 2 : dermatomes Th12-S5 

 

4. DIAGNOSTIC 

Lorsque l’anamnèse et l’examen physique ont exclu une origine spécifique aux symptômes, on posera le 
diagnostic de lombalgie commune. Aucun examen radiologique ou de laboratoire n’est alors recommandé, car 
cela ne donne aucun élément pronostic, ni ne donne d’indication pour orienter le traitement.  

Non seulement la corrélation entre la clinique et les anomalies radiologiques est faible voire inexistante mais 
l’utilisation systématique de l’imagerie a un effet nocebo, induisant une augmentation globale de la chronicité, des 
coûts et des traitements invasifs sans bénéfice clinique.22,23 
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En présence de signaux d’alerte neurologiques (syndrome de la queue de cheval, déficit moteur avec atteinte du 
releveur p.ex.) un examen radiologique du rachis doit être effectué sans attendre (si possible une IRM, mais au 
minimum un CT-scanner), assorti d’un avis neurochirurgical. 

En cas de suspicion de fracture, d’origine traumatique, ostéoporotique ou pathologique, un CT-scan de la colonne 
est indiqué.  

• Critères de sévérité devant faire discuter un CT-scan en urgence : 

• Douleur élective à la palpation des apophyses épineuses et/ou de la zone inter-épineuse 

• Etat de conscience altéré (OH, intoxication) 

• Âge >60 ans 

• Ostéoporose connue, ou ATCD de fracture ostéoporotique, traitements stéroïdes au long cours. 

• Antalgie mal contrôlée rendant la mobilisation impossible. 22 

En l’absence de fracture et avec des signes en faveur d’une origine tumorale, une IRM ambulatoire ou en milieu 
hospitalier, selon le contexte clinique, pourra être demandée.  

Si une spondylodiscite ou un abcès épidural sont suspectés, une IRM en urgence devra être effectuée (si non 
disponible, un CT-scanner peut se discuter, mais il est moins sensible surtout pendant les premières semaines). 

En cas de suspicion d’une étiologie infectieuse, tumorale ou inflammatoire, la mesure des paramètres 
inflammatoires (vitesse de sédimentation, protéine C-réactive) peut également être utile. Si les éléments 
cliniques et paracliniques orientent vers une pathologie inflammatoire, un avis rhumatologique sera demandé.  

Chez les personnes de moins de 20 ans, en cas de troubles statiques marqués (par ex. scoliose, inégalité de 
longueur des membres inférieurs), un avis orthopédique s’impose.  

Si les signes d’irritation radiculaire et/ou de déficit neurologique sont discrets,  non progressifs et sans 
répercussion fonctionnelle (parésie M4 pour les groupes musculaires importants voire <M4 pour le releveur du 
1er orteil), une imagerie complémentaire du rachis n’est pas nécessaire dans un premier temps, mais le patient 
devra être suivi régulièrement afin de s’assurer de la non-progression de l’atteinte neurologique. 

 

5. PRISE EN CHARGE 

5.1 DÉTERMINATION DU RISQUE DE CHRONICITÉ 

Il est actuellement recommandé de rechercher activement et soigneusement les facteurs de chronicisation ou 
"drapeaux jaunes" dès la 1ière consultation lors d’un diagnostic de lombalgie commune. On peut compléter 
cette recherche par les autres drapeaux prédisant une chronicisation que sont les "drapeaux bleus" et 
"drapeaux noirs". (Tableau 5).  

L’utilisation du questionnaire « The Keele STarT Back Screening Tool »2, auto-questionnaire très bref et validé 
dans plusieurs langues dont le français, permet de quantifier facilement ce risque de chronicisation : 
https://startback.hfac.keele.ac.uk/training/resources/startback-online/. Une approche clinique adaptée en fonction 
du risque de chronicité ainsi déterminé (faible, moyen ou fort) donne de meilleurs résultats que lorsqu’elle est 
laissée à l’appréciation du médecin. 

Ces " drapeaux" sont prédictifs d’une résolution plus lente des symptômes, voire d’une persistance de ceux-
ci à long terme éventuellement accompagnés d’un arrêt de travail prolongé qui peut finalement prendre une 
tournure de catastrophe professionnelle et sociale (évolution dans 5-10% des cas).  

Les 4 facteurs modifiables les plus importants sont la kinésiophobie (peur du mouvement), le catastrophisme, 
l’anxiété et l’humeur dépressive. Ces facteurs doivent absolument être explorés et adressés spécifiquement à 
chaque consultation pour tenter de désamorcer le passage vers la chronicité. Plus ils sont nombreux, plus le 
suivi doit être rapproché et plus il sera nécessaire de s’appuyer sur une équipe multidisciplinaire.  

Lorsqu’il existe une véritable maladie psychiatrique associée (trouble anxieux caractérisé ou état dépressif 
majeur), une prise en charge spécialisée conjointe (psychiatre et rhumatologue/rééducateur) doit être rapidement 
mise en place. Cela devrait toujours être le cas lors d’un score élevé.  

  

https://startback.hfac.keele.ac.uk/training/resources/startback-online/
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Facteurs de chronicisation  

Liés à l’individu 

= drapeaux jaunes 
• Douleurs importantes 

• Irradiation radiculaire de la douleur 

• Impact fonctionnel important 

• Anxiété, tristesse 

• Peur de se mobiliser 

• Vision pessimiste/incertaine de l’avenir  

• Fausses croyances concernant le mal de dos  

• Attentes excessives concernant les traitements  

• Attitude passive dans la maladie 

• Épisodes récidivants 

• Traitements antérieurs inefficaces 

Liés au milieu 
professionnel 

= drapeaux bleus 

• Insatisfaction au travail 

• Exigence physique de la profession élevée 

• Peur de se blesser au travail 

• Faible soutien social/communication du milieu professionnel 

• Adaptation du milieu professionnel non réalisable 

Liés à 
l’environnement 
socio-économique 

= drapeaux noirs 

• Chômage 

• Conflits pour l’indemnisation 

• Isolement social 

• Croyances conjoint/ famille 

• Problèmes de remplacement ou d’adaptation du poste de travail 
 

Tableau 5 : Facteurs de chronicisation (drapeaux jaunes, drapeaux bleus et drapeaux noirs). 23,24 

5.2 TRAITEMENT NON MÉDICAMENTEUX  

Pour les lombalgies communes aiguës et chroniques, les nouvelles recommandations, que ce soit en Europe, en 
Amérique, en Angleterre ou en Asie, ont toutes évoluées vers une approche axée en premier sur les conseils et 
encouragements pour rester actif, modifier les fausses croyances en faisant preuve de réassurance. Ensuite et 
ce également pour la phase aiguë et chronique, la physiothérapie active et la médecine manuelle sont dorénavant 
recommandées. Les prises en charge médicamenteuses sont prescrites généralement en même temps que des 
mesures non médicamenteuses. 25 

Pour les lombalgies aigues/subaiguës sont recommandés la poursuite des activités physiques, les exercices, la 
thérapie manuelle ou physiothérapie en actif c’est-à-dire : rester en mouvement ! 

L’enseignement thérapeutique et les conseils donnés par des professionnels de santé devraient permettre aux 
patients de comprendre la cause de la lombalgie, les facteurs l’aggravant ou la soulageant, comment autogérer 
la douleur en mettant en place les bonnes stratégies pour rester actif.26,27 

La douleur est par essence subjective, extrêmement liée au contexte, et l’intensité donnée par le patient ne devrait 
jamais être remise en doute. Un traitement devrait être établi sur mesure en fonction des symptômes, du 
diagnostic et des préférences, ainsi que des buts de chaque patient. Un tel programme permet de diminuer le 
taux d’absentéisme. 28 

Les thérapies de médecine intégratives dont la médecine manuelle qui englobe les manipulations spinales (telles 
que l’ostéopathie et la chiropractie) en phase aiguë et chronique sont de plus en plus recommandées avec des 
bons niveaux d’évidence.7,14,17,29-32 La médecine manuelle se pratique par des médecins, et se base sur des 
manipulations vertébrales en cas d’indication et sur diverses techniques musculaires visant une détente de 
tension et/ou contracture. Dans le cas de lombalgie/lombo-sciatalgies communes on trouve souvent la présence 
de points triggers musculaires responsables d’une zone douloureuse à distance du point de tension (par exemple 
imitation de la stimulation du nerf sciatique en cas de trigger du muscle petit fessier). Afin de détendre ces triggers, 
on peut utiliser, entre autres, le dry needling (traitement avec une aiguille sèche, identique à l’aiguille 
d’acupuncture). 

Elle est controversée en cas de syndrome radiculaire et leur poursuite est injustifiée en l’absence de résultats 
significatifs et prolongés.5,14 

A noter que les techniques des points triggers comprennent l’enseignement d’exercices d’étirement du/des 
muscle(s) atteint(s). Le but est de rendre notre patient actif dans son traitement. 
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Le thérapeute va donner des conseils d’ergonomie du poste de travail si nécessaire, des conseils de prévention 
de rechute (mouvements/gestes répétitifs sur le lieu de travail, mauvaise organisation du poste de travail).  

A Genève, une garde d’osthéopathie (cf annexe) est ouverte 7 jours sur 7 et propose des rendez-vous dans la 
journée en cas d’urgence. Cependant, les assurances maladies de base ne remboursent pas ces prestations. 

La Société Suisse de médecine manuelle SAMM comprend 1300 membres médecins ayant achevé leur formation 
complémentaire en médecine manuelle. Cette structure accueille des médecins ayant un titre de spécialiste en 
médecine interne, médecine physique et en rééducation.  

Sur Genève, à ce jour, uniquement 20 médecins pratiquent la médecine manuelle dont 5  en cabinets privés.  

L’Hôpital Universitaire de Genève bénéficie également d’une consultation de thérapie manuelle au service de 
médecine de premier recours. La consultation est prise en charge par l’assurance maladie de base. (cf annexe) 

La physiothérapie comprenant des techniques passives (massages ou autres) peut être utilisée en début de 
séance, mais il faut insister pour qu’une partie de la séance soit dédiée au traitement actif, notamment avec des 
exercices physiques (étirements, endurance, renforcement, exercices, de stabilisation et de proprioception) 
adaptée à la douleur et effectuée quotidiennement à domicile. L’exercice physique sous toutes ses formes 
(pilates, stabilisation, exercices aérobiques, aquatiques, de résistances ou yoga) a un intérêt non négligeable 
dans le traitement des lombalgies communes sans supériorité d’un type en particulier. 34,65  

Il est très important d’adapter l’intensité et la progressivité de la prise en charge selon le degré de kinésiophobie 
(peur du mouvement).33,34 

Des programmes d’exercices, supervisés par un kinésiothérapeute, spécifiques au besoin du patient et en 
fonction de ses préférences regroupant un vaste éventail de divers exercices sans supériorité d’un type par 
rapport à un autre, mais nécessitant une participation active du patient, sont proposés en deuxième intention en 
cas de lombalgie avec syndrome radiculaire ou claudication neurogène.31,35,36 

Malgré encore peu d’études à disposition, l’application de chaleur, a mis en évidence des effets favorables37. La 
thermothérapie est très appréciée et efficace à court terme. 

Pour les lombalgies communes chroniques, des techniques mêlant mouvements et relaxation comme le yoga ont 
montrés de réels bénéfices chez certains patients ayant choisi cette approche afin de soulager leur douleur et 
devrait être recommandé comme traitement si le patient s’y intéresse. 25,38 

Face à des patients présentant des facteurs de chronicisation (tableau 5).39-41, une psychothérapie notamment la 
psychothérapie cognitivo-comportemental ou des techniques de méditation pleine conscience ont montré une 
grande efficacité pour réduire l’anxiété, la kinésiophobie en complément aux thérapies de mobilisation. 

Pour conclure 

Il est important d'insister dès la 1ère consultation sur le côté réversible de la lombalgie non-spécifique en adoptant 
une attitude rassurante envers le patient et ses proches, en mettant l’accent sur l’évolution favorable dans 
l’immense majorité des cas tout en avertissant que cela peut prendre quelques jours voire quelques semaines. 
Il est également important de mettre l’accent sur la nature fonctionnelle des douleurs et l’absence de lésion 
organique. Cette information est primordiale pour prévenir l’évolution vers la chronicité. Il est important d’informer 
le patient sur le risque de récidive de l’ordre de 20-45% sur une année et dont l’évolution reste tout à fait favorable 

Le deuxième élément-clé est d’encourager une mobilisation précoce, même en présence de douleurs. Le repos 
au lit n’est pas thérapeutique, il est même délétère ! L’accent sera donc mis sur une mobilisation précoce avec 
reprise dès que possible des activités habituelles y compris professionnelles, permettant une guérison plus rapide. 
Il est important que ce message soit identique de la part de tous les soignants. On informera également le patient 
sur toutes les techniques ergonomiques susceptibles de faciliter sa vie quotidienne pendant la période 
douloureuse (prise d’appui, port de charge, sortie du lit, etc.).3,40 Ainsi que sur les fausses croyances. 42 

5.3 TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX  

5.3.1 LOMBALGIE / LOMBOSCIATALGIE COMMUNE AIGUES, SUBAIGUËS, CHRONIQUES 

Un traitement médicamenteux peut être proposé en cas d’échec ou en complément aux mesures ci-dessus.   

Le 1er choix est un AINS. A noter toutefois un effet modeste des AINS contre le placebo, avec pour les AINS des 
effets secondaires devant inviter à favoriser les mesures non médicamenteuses. 43-45 

L’usage du paracétamol seul contre le placebo ou combiné avec un AINS contre placebo n’a pas montré de 
bénéfices importants mais aux doses habituelles, il a peu d’effets secondaires et certainement un effet placébo.46 

En cas de non-réponse au traitement par AINS ou de fortes douleurs invalidantes (à discuter au cas par cas) un 
ajout d’opioïdes faibles, en particulier le tramadol, peuvent être recommandés.17,26,27 

Les myorelaxants ont montré dans certaines études des petits effets dans les premières semaines de traitement 
mais cliniquement non significatifs dans les études parues en 2021 avec des effets secondaires nombreux. Dans 
ce contexte, ce traitement est à pondérer en fonction du patient et du degré d’invalidité. 47,56 

Les benzodiazépines ne sont pas recommandées en raison du risque de dépendance.49 
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L’utilisation de gel topique ou patchs locaux contenant de la capsaïcine sont recommandées en A par certaines  

sociétés savantes américaines.58 Ils peuvent donc être introduits pour un court laps de temps.6,7 

Deux études randomisées contrôlées datant de 2001 (n= 134) et de 2003 (n= 320) ont comparé les patchs de 
capsaïcine contre un patch placebo. Une différence significative sur la diminution des douleurs a été mise en 
évidence dans le groupe de patient bénéficiant du patch de capsaïcine.59-60 

Certaines herbes médicinales ont également montré une amélioration des douleurs comparée au placebo chez 
des patients s’intéressant à la phytothérapie. Une revue de la Cochrane de 2014 de 2050 participants, a 
notamment conclu que le saule blanc (Salix alba) et la griffe du diable (Harpagophytum procumbens) en 
consommation per os ont un effet significatif sur la récupération fonctionnelle à court terme, avec un degré 
d’évidence modéré.7;46 A noter qu’en Suisse ces traitements ne sont actuellement pas remboursés par les 
assurances maladies.48  

Les gels à base d’anti-inflammatoires n’ont pas fait preuve d’efficacité dans le cadre du traitement de la lombalgie 
et ne sont donc pas recommandés. Les corticoïdes ne sont d’aucune utilité quelle qu’en soit le mode 
d’administration.50  

En cas de lombalgies chroniques, le traitement reste identique (privilégier les AINS en première intention).  

La duloxétine (inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline) peut être envisagé au 
cas par cas pour diminuer le handicap psychique et fonctionnel et les douleurs avec une efficacité démontrée 
dans des études de 2021 à des doses de 60mg. 34  

Options thérapeutiques 
Recommandé • Rassurer le patient, information spécifique, enseignement thérapeutique, libre 

choix de la thérapie qui intéresse le patient 
• Rester actif (poursuite du travail et loisirs, AVQ) autant que faire se peut 
• Physiothérapie: active (≠ passive) 
• Thérapies manuelles 
• Chaleur locale 
• Capsaïcine en local (catégorie de remboursement D)  6,46,48 

• Antalgie possible avec AINS seuls (1ère intention) +/- paracétamol combiné 
(2ème intention) 

Peut être utile 
(Si le patient le choisit) 

• Yoga, Pilates, Aquagym, Tai-chi 
• Acupuncture 

• Myorelaxants non BZD (petit effet, cliniquement modéré dans les 1ères semaines 
et un rapport bénéfice-effets secondaires peu favorable) 

Contre-indiqué • Alitement 
• Manipulation sous anesthésie générale 
• Corset plâtré, semelles orthopédiques ou chaussures orthopédiques 
• Antiépileptiques, corticostéroïdes, Antidépresseurs (sauf radiculopathie), 

benzodiazépines 
• Paracétamol en monothérapie 

• TENS (stimulation nerveuse transcutanée), Ultrasons, laser 17 
Données insuffisantes • Biofeedback 

• Renforcement de la musculature abdominale/ lombaire 

• Infiltration épidurale de corticostéroïdes 
 

Tableau 6 : Options thérapeutiques de la lombalgie aiguë non-spécifique26,27,31,43-47,49  

5.3.2 SYNDROME RADICULAIRE OU CLAUDICATION NEUROGÈNE 

Le traitement de 1ère intention est similaire si ce n’est que, guidé par l’intensité des symptômes, on recourra plus 
facilement aux dérivés morphiniques (palier II voire III de l’OMS). A noter que lors de syndrome radiculaire, les 
relaxants musculaires ne sont pas recommandés, aucun bénéfice n’est retrouvé sur la douleur ou la mobilité et 
les effets secondaires sont non négligeables.61 

Les corticoïdes per os n’ont pas d’effet supérieur au placebo. Un bolus iv (ex. : solumédrol 250 à 500 mg iv) a 
peut-être un effet de courte durée et peut être utilisé lors de syndromes radiculaires particulièrement algiques 
après 2-3 semaines. Il n’y a pas de place pour une infiltration en urgence. Lorsque l’évolution est défavorable 
sous antalgiques classiques et après avoir vérifié l’origine des symptômes par une imagerie, IRM, (le plus 
souvent hernie discale ou sténose foraminale pour la radiculopathie, canal lombaire étroit ou rétréci pour la 
claudication neurogène), une infiltration rachidienne peut être proposée ainsi qu’un avis spécialisé 
rhumatologique. En raison des risques de complications - rares mais graves - avec les injections foraminales, 
on s’orientera d’abord vers une injection épidurale (par voie caudale plutôt qu’interlamaire si l’on veut réduire les 
risques au maximum). 

Après 4 à 6 semaines un avis neurochirurgical est recommandé en cas de persistance de douleurs intenses. 
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Une possibilité de traitement reste donc l’injection de corticostéroïde dans l’espace épidural. Cela permet de 
réduire la douleur au niveau du membre inférieur à court terme et les limitations fonctionnelles. Les études n’ont 
pas montré d’effets secondaires mineurs ou majeurs après une infiltration. 50 

Les antalgiques contre les douleurs neurogènes (tricycliques, SNRI (duloxétine), gabapentine ou prégabaline) 
peuvent également être considérés en 2nde intention, après l’échec de la prise en charge initiale, bien que pour la 
plupart d’entre eux, l’efficacité réelle soit mal documentée.33  

Pour les douleurs chroniques, avec ou sans radiculopathie, la gabapentine ou prégabaline ne semble pas efficace 
et le risque d’effet secondaire de ces molécules sont non négligeables. 51,57 

5.4 EVOLUTION 

Le taux de guérison d’une lombalgie aiguë commune est élevé dans les 6 semaines. Afin de donner toutes les 
chances au patient d’une évolution favorable, il est nécessaire de faire preuve de réassurance et de prévention 
secondaire, en insistant qu’il est important d’avoir une activité physique régulière. 52 

Etant donné le bon pronostic, il n’est pas forcément nécessaire de revoir le patient, sauf si des facteurs de risque 
de chronicisation ont été identifiés au préalable, auquel cas il faut un suivi multimodal comme spécifié dans 
l’algorithme. Il faut également proposer de reconsulter si la symptomatologie ne s’améliore pas significativement 
dans les 4-7 jours avec le traitement prescrit ou si un élément nouveau survient (fièvre, troubles neurologiques). 
En présence d’un syndrome radiculaire, il est nécessaire de revoir régulièrement le patient, pour s’assurer de 
l’absence de progression neurologique. Un thérapeute manuel va en général revoir le patient dans un intervalle 
de 2 à 7 jours (en fonction de l’intensité de la douleur initiale) afin de se rassurer de l’évolution favorable, et de 
refaire l’examen clinique et éventuellement le traitement de manipulation et de donner d’autres conseils et 
exercices au patient. 

L’arrêt de travail doit être utilisé avec précaution. Il doit tenir compte du degré de handicap fonctionnel et des 
sollicitations professionnelles. S’il est nécessaire, il doit être restreint à un maximum de 3-5 jours et prolongé 
seulement après une nouvelle évaluation. 

Des études ont mis en évidence une diminution de la kinésiophobie et des arrêts de travail en intervenant sur le 
lieu de travail et adaptant le poste avec des moyens ergonomiques. 32,53,54 

En l’absence d’évolution favorable après 4 semaines de prise en charge adéquate, il est nécessaire de 
reconsidérer la présence de signes d’alerte ("drapeaux rouges") faisant suspecter une atteinte spécifique et de 
chercher encore plus intensément les facteurs de risque de chronicisation (Tableau 5 et outil Keele STarT Back 
Screening Tool. (cf annexe)). Une augmentation de l’intensité des douleurs lors du suivi, malgré un traitement 
bien conduit, doit également être considérée comme un signal d’alarme. A ce stade, l’avis d’un rhumatologue 
ou d’un rééducateur peut s’avérer nécessaire, en particulier en présence d’un syndrome radiculaire résistant au 
traitement conservateur ou de suspicion d’un canal lombaire étroit mais aussi pour initier une prise en charge 
spécialisée et multidisciplinaire. 

5.5 PRÉVENTION DES RÉCIDIVES 

La lombalgie non-spécifique est une maladie complexe et peu d’interventions permettent d’en prévenir les 
récidives. Parmi les mesures efficaces, la promotion de l’activité physique est considérée comme un facteur qui 
permet de diminuer le nombre et la durée des récidives. Les interventions éducatives tenant compte d’aspects 
bio-psycho-sociaux peuvent également modifier durablement les croyances et les comportements des patients 
face à leur maladie. Un livret d’information, destiné aux patients – « Le guide du dos » (cf annexe) - résumant 
ces principes et validé par des travaux scientifiques, est disponible à cet effet. 55 Un site Belge pédagogique 
permet de parcourir également toutes les étapes de la prise en charge des lombalgies (cf annexe). 
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ANNEXES  

 

https://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/back-pain/multimedia/sleeping-positions/sls-20076452?s 

 (Mayo Clinic : Positionnement au lit) 

 

https://primary-hospital-care.ch/fr/article/doi/phc-f.2021.10301 (Examen physique de médecine manuelle) 

 

https://osteo-geneve.fso-svo.ch/garde (Garde osthéopathie Genève 7j/7) 

 

https://www.samm.ch/fr/ (Société Suisse de Médecine Manuelle SAMM)  

 

https://www.hug.ch/sites/interhug/files/atelier_mpr/Examen_du_dos.pdf (Dre T. Sacroug, 2010 pour en savoir 
plus)  

 

https://lombalgie.kce.be/  (Prise en charge des lombo-sciatalgie) 

 

https://www.rheumaliga-shop.ch/media/shop/document/F1030_Votre%20dos_pensez-
y_Brosch%C3%BCre_001.pdf  (Guide du dos, ligue suisse de Rhumatologie) 

 

https://www.chuv.ch/fileadmin/sites/rhu/documents/rhu-backbookfrench_.pdf (Guide du dos, CHUV) 

 

Stratégie Profil des Patients – Tabagisme 

  

https://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/back-pain/multimedia/sleeping-positions/sls-20076452?s
https://primary-hospital-care.ch/fr/article/doi/phc-f.2021.10301
https://osteo-geneve.fso-svo.ch/garde
https://www.samm.ch/fr/
https://www.hug.ch/sites/interhug/files/atelier_mpr/Examen_du_dos.pdf
https://lombalgie.kce.be/
https://www.rheumaliga-shop.ch/media/shop/document/F1030_Votre%20dos_pensez-y_Brosch%C3%BCre_001.pdf
https://www.rheumaliga-shop.ch/media/shop/document/F1030_Votre%20dos_pensez-y_Brosch%C3%BCre_001.pdf
https://www.chuv.ch/fileadmin/sites/rhu/documents/rhu-backbookfrench_.pdf
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LES POINTS A RETENIR 

 

● La maladie rénale chronique (MRC), est définie comme la présence d’une anomalie fonctionnelle ou 
structurelle du rein, durant plus de 3 mois, ayant un impact sur la santé 

● La maladie rénale chronique (y compris la protéinurie isolée) met le patient à haut risque cardio-
vasculaire, indépendamment des FRCV classiques.  

● Le dépistage et la prise en charge adéquates de la MRC constituent un enjeu de santé publique important 
afin de diminuer la morbidité, la mortalité et les coûts de la santé. 

● Le traitement optimal des maladies sous-jacentes, les mesures hygiéno-diététiques, le blocage du 
système rénine-angiotensine, ainsi que les glifozines (iSGLT2) permettent des bénéfices à la fois sur la 
mortalité cardio-vasculaire et sur la progression de la MRC.  

● La prise en charge est multidisciplinaire et nécessite un suivi spécialisé si la cause de l’atteinte rénale 
n’est pas claire, en cas de protéinurie importante, en cas de déclin rapide de la fonction rénale et/ou dès 
le stade 3b pour favoriser la bonne préparation aux méthodes de suppléance de l’insuffisance rénale 
chronique terminale.  
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LA MALADIE RÉNALE CHRONIQUE 
 

1. INTRODUCTION 

1.1 DÉFINITIONS 

La maladie rénale chronique (MRC) se définit comme la présence d’une anomalie fonctionnelle ou structurelle 

du rein, durant plus de 3 mois, ayant un impact sur la santé 1. La MRC est un facteur de risque cardiovasculaire 
indépendant et est associée à une morbidité importante. Dans les trois dernières décennies, la mortalité liée à la 
MRC a doublé. La morbidité, sous forme d’années de vie perdues prématurément et d’années de vie avec un 
handicap ont également doublé durant la même période 2. 

 

Critères pour la maladie rénale chronique (au moins 1 critère durant plus de 3 mois) 

Signes d’anomalies rénales 
(un ou plus) 

● Albuminurie 

● Anomalie du sédiment urinaire 

● Trouble électrolytique et autres anomalies dues à une pathologie 
tubulaire 

● Anomalie histologique 

● Anomalie structurelle visible à l’imagerie (kystes) 

● Antécédent de transplantation rénale 

Diminution du DFG DFG < 60 ml/min/1.73m2 (Catégorie G3a-G5) 
 

*DFG : débit de filtration glomérulaire 

Tableau 1 : Critères de la maladie rénale chronique.  

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est estimé le plus souvent à l’aide de la créatinine. L’albuminurie est 
définie par la présence d’albumine dans les urines à une quantité supérieure à 30 mg/24 heures. Elle reflète une 
lésion de la barrière glomérulaire 3. 

La preuve de chronicité est définie par une durée des résultats biologiques pathologiques supérieure à 3 mois 
(Tableau 1). La présence simultanée d’une comorbidité associée (p.ex. diabète, hypertension) suggère fortement 
la chronicité. Elle peut également être déterminée par des signes indirects d’imagerie tels que des reins de petite 
taille ou une diminution de l’épaisseur corticale, ou encore par des diagnostics histologiques tels que des signes 
de fibrose ou d’atrophie rénale. Si aucun de ces critères n’est retrouvé, le bilan clinico-biologique devra être répété 
au-delà de 3 mois pour faire la distinction entre une insuffisance rénale aigue ou chronique 4. 

1.2 ÉPIDÉMIOLOGIE 

La MRC touche entre 8 et 16% de la population mondiale, soit plus de 800 millions de personnes dans le 
monde. Parmi elles, environ 2 millions sont dialysées, représentant uniquement 10% des besoins en dialyse 
couverts 5, 6. 

L’épidémiologie de la MRC est marquée depuis plusieurs décennies par une augmentation de sa prévalence 7 
Cette augmentation s’explique par plusieurs phénomènes : le vieillissement de la population, l’augmentation de 
l’incidence du diabète de type 2 et de l’hypertension (HTA), ainsi que des efforts fournis dans le dépistage. 

En Suisse, la prévalence de la maladie rénale chronique est estimé à 10.4% avec environ 4500 patients en 
dialyse chaque année 8. Cela représente un coût important sur le plan économique. En effet, la dialyse à elle 
seule représente 0,4% des dépenses de santé Suisse soit près de 300 millions de francs. On comprend alors 
l’enjeu du dépistage précoce de cette maladie, souvent asymptomatique dans les phases initiales, pour prévenir 
une progression vers le stade terminal nécessitant un traitement de substitution rénal coûteux 9. 

La présence de facteurs de risque de MRC doit inciter à un dépistage et suivi de la fonction rénale.  

A noter qu’il existe un déclin naturel de la fonction rénale à partir de 40 ans qui est indépendant de toute maladie 
rénale (environ 0.75 à 1 ml/min/an après 40-50 ans avec une variabilité importante). Les facteurs de risque de 
MRC sont résumés dans le Tableau 2.  
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Facteurs non modifiables Facteurs modifiables Facteurs environnementaux 

Ethnie (Afrique subsaharienne) Hypertension artérielle  

Facteurs génétiques, anamnèse 
familiale de maladie rénale même 
sans cause génétique identifiée  

Diabète Facteurs socio-économiques 

Petit poids de naissance et/ou 
prématurité 

Dyslipidémie Exposition à des substances néphrotoxiques  

Âge > 60 ans 3 Tabagisme  
 

Tableau 2 : Facteurs de risque de maladie rénale chronique, adapté de Forni O. et al 8. 

1.3 CLASSIFICATION 

La MRC doit être évaluée selon 3 critères : sa causalité, le débit de filtration glomérulaire (DFG) et l’albuminurie4. 
Cette classification (Tableau 3) permet de mieux identifier le pronostic des patients à moyen terme mais, comme 
toutes les classifications, expose le patient à un risque de surdiagnostic 10. 

Pronostic de progression de la MRC 

en fonction du stade (GxAx) 

Description et classification en fonction de 
l’albuminurie (rapport albumine/créatinine) 

A1 A2 A3 

Optimale à 
normale haute 

Albuminurie 
modérée 

Albuminurie 
sévère 

< 30 mg/g 30 – 300 mg/g > 300 mg/g 

Catégorie DFG 
estimé 

(mL/min/1.73m2) 

G1 
Normal ou 

hyperfiltration 
≥ 90 

1x/an 

Dépister 

1x/an 

Traiter 

3x/an 

Traiter* 

G2 
Légèrement 

abaissé 
60 – 89 

1x/an 

Dépister 

1x/an 

Traiter 

3x/an 

Traiter* 

G3a 
Légèrement à 
modérément 

abaissé 
45 – 59 

1x/an 

Traiter 

2x/an 

Traiter 

3x/an 

Traiter* 

G3b 
Modérément 
à sévèrement 

abaissé 
30 – 44 

2x/an 

Traiter 

3x/an 

Traiter* 

3x/an 

Traiter* 

G4 
Sévèrement 

abaissé 
15 – 29 

3x/an 

Traiter* 

3x/an 

Traiter* 

4x/an 

Traiter* 

G5 
Insuffisance 

rénale 
terminale 

< 15 
4x/an 

Traiter* 

4x/an 

Traiter* 

4x/an 

Traiter* 

 

Tableau 3 : Classification de la maladie rénale chronique et classement du risque (carte thermique) vers une 
insuffisance rénale terminale (IRT) en fonction du débit de filtration glomérulaire (DFG) et de l’albuminurie 10. Un 
avis spécialisé est préconisé pour les stades marqués d’un (*). Les recommandations de suivi de la progression 
sont : vert, 1 fois par an ; jaune, 1 fois par an ; orange, 2-3 fois par an ; rouge clair, 3 fois par an ; rouge foncé : 4 
fois par an jusqu’à une fois par mois. 
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1.4 ÉTIOLOGIES 

Les principales étiologies de la maladie rénale chronique sont le diabète, qui en est la première cause dans le 
monde 11 et l’hypertension. Ensemble, elles représentent plus de 60% des causes de MRC. Ces patients pourront 
être suivis au cabinet et il incombe au médecin traitant de prendre en charge la maladie sous-jacente afin de 
ralentir la progression de l’atteinte rénale 12. 

D’autres étiologies peuvent cependant être retrouvées seules ou en association (Tableau 4). 

 

Causes cardiovasculaires  

(Les plus fréquentes) 

Hypertension artérielle 

Diabète 

Cause infectieuse 

Pyélonéphrites à répétition 

Glomérulonéphrites infectieuses 

VIH 

Hépatites B et C  

Cause génétique 

Polykystose hépato-rénale autosomique dominante et autre ciliopathies 
(ARPKD, néphronophtise) 

Syndrome néphrotique congénital, maladie d’Alport 

Cause auto-immune 

Glomérulonéphrites primaires (IgA, GN membrano-proliférative, GN 
membraneuse etc) 

Lupus érythémateux disséminé 

Vascularites (ANCA) 

Cause toxique 

Médicaments néphrotoxiques (p.ex AINS, allopurinol, IPP, méthotrexate, 
lithium, acyclovir, aminoglicosides, vancomycine.) 

Plantes médicinales 

Tabagisme 

Drogues : cocaïne, héroïne 13  

Exposition environnementale : acide aristocholique, pesticides, … 

Cause urologique 
Obstruction chronique des voies urinaires 

Malformation des voies urinaires avec reflux 

Cause néoplasique 

Myélome multiple 

Lymphome 

Néoplasie d’organes solides 
 

*AINS : anti-inflammatoires non stéroïdiens, ANCA : anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires neutrophiles, 
ARPKD : polykystose rénale autosomique récessive, GN : glomérulonéphrite, IgA : Immunoglobuline A, IPP : 
inhibiteurs de la pompe à protons, VIH : Virus de l'Immunodéficience Humaine 

Tableau 4 : Etiologies (liste non exhaustives) de la maladie rénale chronique 14.  

1.5 PHYSIOPATHOLOGIE 

La MRC associe au plan histologique une apparence commune incluant une glomérulosclérose, une 
artériosclérose et une fibrose interstitielle associée à une atrophie tubulaire. Ainsi, les changements adaptatifs 
des néphrons après une lésion initiale sont supposés être « mal adaptatifs » entraînant une cicatrice. Puis, en 
l’absence de capacité à produire de nouveaux néphrons, les néphrons restants s’hypertrophient perpétuant ainsi 
un cercle vicieux menant à l’insuffisance rénale terminale (IRT). Les principaux mécanismes impliqués sont : les 
facteurs hémodynamiques (HTA et hypertension glomérulaire), le système rénine-angiotensine aldostérone, des 
facteurs de croissance tel que le TGF-bêta, la perte de podocytes, la protéinurie, la dyslipidémie et bien sûr des 
facteurs spécifiques de la maladie de base 15. 

 

2. PRISE EN CHARGE DIAGNOSTIQUE 

2.1 ESTIMATION DE LA FONCTION RÉNALE 

La formule CKD-EPI, développée par la Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) donne 
la meilleure estimation de la fonction rénale et est la plus utilisée actuellement en pratique clinique. Elle combine 
la mesure de la créatinine sanguine modulée par l’âge et le sexe. Cette formule permet une prédiction plus précise 
de la mortalité et du risque d’arriver au stade de l’IRT. Cette formule donne un DFG standardisé en ml/min/1,73m2 



 
 
Service de médecine de premier recours 

 Service de médecine de premier recours – HUG 

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE 

307 

et devrait être ajustée à la surface corporelle pour obtenir un DFG par patient. A noter que pour l’adaptation des 
anti-coagulant oraux directs (ACOD) et chez les patients âgés, la formule de Cockroft et Gault reste une mesure 
encore utilisée 16. 

Si le patient présente un facteur modifiant la créatinine (Tableau 5), sa mesure ne sera pas fiable et il conviendra 
d’estimer la fonction rénale à l’aide de la cystatine C. Dans ce cas, l’utilisation d’une équation combinée comme 
CKD-EPI créat-cys est recommandée 17 . Les formules mixtes donnent une estimation plus exacte que les 
formules basées sur la créatinine seule. Vu le coût du dosage de la cystatine, elle n’est pas recommandée en 
routine. 

 

Facteurs influant sur la créatinine et indépendants du DFG 

● Modification de la masse musculaire : malnutrition, amputation de membre, maladie neuromusculaire, 
atteinte du système nerveux central 

● Déficience organique grave : insuffisance cardiaque sévère, cirrhose 

● Ethnicité (Afrique subsaharienne) 

● Médicaments (par ex : Triméthoprime-Sulfametoxazole) 18 
 

Tableau 5 : Facteurs susceptibles d’influencer la valeur de la créatinine indépendamment de la fonction rénale, 
adapté de Eckardt KU et al.11. 

 

L’albuminurie est un facteur de risque bien établi de maladie cardiovasculaire et de progression de la MRC 19. 
Cette albuminurie peut être mesurée par une collecte d’urines de 24 heures ou être estimée valablement sur la 
base d’un spot urinaire dans lequel est mesuré le ratio albumine/créatinine (RAC). Elle permet, en association au 
DFG, une meilleure prédiction du risque de développer une IRT 20. Le RAC s’exprime en mg/g de créatinine ou 
en mg/mmol de créatinine. Chez tout patient avec un DFG réduit, cette mesure doit être réalisée en simultané 
avec la protéinurie afin de caractériser la protéinurie : glomérulaire, tubulaire ou de surcharge. Une protéinurie 
avec albuminurie >60% est considérée d’origine glomérulaire. Une albuminurie inférieure à 50% est considérée 
d’origine tubulaire ou de surcharge et doit faire rechercher des chaines légères, suggestive d’un myélome. 

Le Tableau 6 indique les stades de l’albuminurie selon la méthode de mesure utilisée (récolte d’urines sur 24 
heures ou spot urinaire avec calcul du RAC). 

 

 Albuminurie optimale 
ou normale haute – A1 

Albuminurie 

Modérée – A2 

Albuminurie 

Sévère- A3 

En mg/g (spot urinaire) < 30 30 – 300 > 300 

En mg/mmol (spot urinaire) < 3 3 – 30 > 30 

En mg/24 heures < 30 30 – 300 > 300 

 

Tableau 6 : Classification de l’albuminurie. 

2.2 SIGNES CLINIQUES 

La maladie rénale chronique est d’installation silencieuse et donne généralement peu de symptômes, surtout 
dans les premiers stades de la maladie, d’où l’importance d’un dépistage chez les patients présentant des facteurs 
de risque. Le syndrome urémique, caractérisé par une accumulation de métabolites toxiques, une dysfonction 
endocrine (baisse de production d’érythropoïétine, vitamine D et rénine) et une dérégulation électrolytique se 
rencontre dans les stades avancés de la maladie. La Figure 1 représente les symptômes susceptibles d’être 
rencontrés dans la MRC selon le stade 21.  
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Figure 1: Symptômes cliniques de la maladie rénale chronique selon le stade. Adapté de Kalantar-Zadeh K et 
al. 22. 

2.3 EVALUATION INITIALE EN MÉDECINE DE PREMIER RECOURS 

Un dépistage de la MRC est indiqué en cas de présence d’un ou plusieurs facteurs de risque (Figure 2) et pourra 
être répété annuellement en cas de diabète ou d’hypertension artérielle.  

Si la fonction rénale est perturbée, il est nécessaire d’obtenir des éléments supplémentaires permettant 
l’orientation diagnostique (Tableau 7).  

 

Anamnèse 

● Antécédent (personnel ou familial) de maladie rénale / transplantation 
● Comorbidités (Tableau 4) 
● Symptômes cliniques dans les stades avancés (Figure 1) 

Examen clinique 

● Mesure de la tension artérielle 
● Examen cutané (œdèmes, lésions associées à une maladie rhumatologique) 
● Loges rénales 

Examens complémentaires pour tout patient 12 

● Sang : Formule sanguine complète, bicarbonate, calcémie, kaliémie, chlorémie. Bilan lipidique 
● Sédiment urinaire (protéinurie et/ou hématurie glomérulaire) 
● Spot urinaire : mesure de l’albuminurie, de la protéinurie et de la créatininurie  
● Ultrason des voies urinaires 

Examens complémentaires secondaires selon l’orientation diagnostique 12 

● ANA, ANCA 
● Sérologies virales : VIH, hépatite B, hépatite C 
● Électrophorèse des protéines dans le sang et dans les urines avec immunofixation 

 

*ANA : Anticorps Antinucléaires, ANCA : anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires neutrophiles, VIH : Virus 

de l'Immunodéficience Humaine 

Tableau 7 : Bilan de la MRC en médecine de premier recours.  
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Selon l’orientation anamnestique, clinique et des premiers résultats, un complément de bilan pourra être demandé 
afin d’aiguiller la recherche étiologique de la maladie (p.ex. sérologies d’hépatites, bilan rhumatologique, 
électrophorèse des protéines). A noter que si l’étiologie reste peu claire, le patient sera adressé au néphrologue 
pour discuter d’une biopsie rénale. 

2.4 QUI ADRESSER À UN NÉPHROLOGUE ? 

Dans la maladie rénale chronique, les critères pour adresser le patient en consultation néphrologique sont 
notamment une baisse importante ou rapide de la filtration glomérulaire, des analyses urinaires fortement 
perturbées, des complications réfractaires ou encore l’absence d’une étiologie claire (Tableau 8). Les critères 
devant faire adresser le patient à un néphrologue en cas d’insuffisance rénale aiguë ne sont pas discutés ici. 

La Figure 2 propose un algorithme de bilan et d’orientation de la MRC. Il existe des équations adaptées à la 
pratique clinique qui permettent d’estimer les risques d’évolution en MRC terminale ou de mortalité sur plusieurs 
années (https://www.ckdpc.org/risk-models.html). En plus des critères mentionnés, un risque estimé de >3% 
d’évolution en MRC terminale à 5 ans peut constituer un motif à référer le patient au néphrologue 1. 

 

Patients à référer au néphrologue en ambulatoire 

Diminution du débit de 
filtration glomérulaire 

● DFG < 45 ml/min/1,73m2 (dès stade G3b) 

● Diminution du DFG > 5 ml/min par an 

Analyse urinaire pathologique ● Albuminurie sévère > 300 mg/g (sauf si diabétique) 

● Hématurie persistante inexpliquée (fait l’objet d’une autre stratégie 
SMPR) 

Complications de la MRC ● Hypertension artérielle résistante malgré quadrithérapie 

● Hyperparathyroidie secondaire 

● Anémie sans carence martiale 

● Acidose métabolique avec augmentation du trou anionique 

● Hyperkaliémie ou hypokaliémie persistante 

Motif étiologique ● Lithiase rénale récurrente ou importante 

● Etiologie héréditaire de MRC 

● Etiologie de MRC indéterminée 
 

*DFG : débit de filtration glomérulaire 

Tableau 8 : Indication à référer un patient au néphrologue en cas de MRC 12. 

 

  

https://www.ckdpc.org/risk-models.html
https://www.hug.ch/sites/interhug/files/2024-09/strategie_microhematurie_1.pdf
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Figure 2 : Bilan et orientation de la maladie rénale chronique 
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3. PLAN DE PRISE EN CHARGE  

La prise en charge de la MRC repose essentiellement sur le traitement de la maladie de base, ainsi que la 
prévention et la gestion des complications. 

Nous abordons ici la prise en charge des maladies cardiovasculaires (HTA, diabète et dyslipidémie) sous l’angle 
de la néphroprotection, ainsi que les outils d’évaluation et gestion des complications de la MRC par les médecins 
de premiers recours. La prise en charge des étiologies plus rares de MRC est du ressort des spécialistes et ne 
sont pas abordés ici.   

3.1 CONTRÔLE DES FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE 

Le ralentissement de la progression de la MRC à tous les stades passe par un contrôle des FRCV. La MRC est 
en soit un FRCV du fait de l’urémie (toxines urémiques cardiotoxiques, défaut de capacité de vasodilatation) et 
du risque de calcification vasculaire. Un patient avec une MRC est donc considéré comme à très haut risque 
cardiovasculaire dès le stade 3 et indépendamment des autres FRCV classiques.  

 

Mesure hygiéno-diététique (MHD) 

• Les MHD sont à promouvoir chez tous les patients, notamment l’arrêt du tabac et l’encouragement 
à l’activité physique. 

• Un conseil diététique dédié est recommandé pour chaque patient. Les détails de la prise en charge 
nutritionnelle en cas de MRC dépassent le cadre de ces recommandations mais des points clés à retenir 
sont : 

• L’apport en protéines doit être réduit à moins de 0,8 g/kg par jour aux stades G4-G5 de la MRC et à 
moins de 1,3 g/kg par jour chez d’autres patients adultes présentant une MRC à risque de progression. 
Plus de fruits et de légumes et moins de viandes, d’œufs et de fromages peuvent également aider à 
protéger contre les lésions rénales.   

• Les régimes à faible teneur en sodium (généralement < 2 g par jour) sont recommandés pour les patients 
souffrant d’hypertension, de protéinurie ou de surcharge liquidienne. (23) 

• Privilégier un régime type DASH qui combinent beaucoup d’avantages (alcalin, faible absorption des 
phosphates, riche en potassium). 

• Encourager un apport suffisant en liquide (1-2 litres par jour) sans tomber dans l’excès. 

• Eviter les sodas (riches en fructose et additifs). 
 

Le Tableau 9 résume les interventions permettant de ralentir la progression de la MRC. (Suite page suivante ➔) 
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Hypertension artérielle 

• Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC) et les antagonistes des 
récepteurs de l’angiotensine II (ARA) ont des propriétés cardio et néphroprotectrices et sont donc 
particulièrement utiles chez les patients atteints de MRC. Les problèmes potentiels associés au blocage 
du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) comprennent l’hyperkaliémie et une augmentation 
de la créatinine sérique, souvent observée après le début du blocage du SRAA en raison d’une réduction 
de la pression intra-glomérulaire. Le DFG peut diminuer du 10-20% au cours de la première semaine 
pour se stabiliser à J7. Un contrôle du DFG pourra donc être envisagé à une semaine. La thérapie 
combinée IEC-ARA est déconseillée. 

• Diurétiques : La surcharge volémique touche jusqu’à 50 % des personnes atteintes de MRC. Le 
traitement diurétique peut donc réduire l’expansion du volume. La monothérapie avec un thiazide ou un 
diurétique de type thiazidique peut jouer un rôle et doit être considérée comme un potentiel de traitement 
de première intention pour maitriser l’HTA. Les diurétiques de l’anse (tels que le furosémide) sont 
précieux en cas de surcharge volémique, bien que des doses plus élevées soient souvent nécessaires.   

• Les antagonistes calciques dihydropyridiniques sont utiles dans la prise en charge de l’hypertension 
dans le contexte de la MRC. Les antagonistes calciques comme l’amlodipine peuvent être utilisés 
comme traitement de première intention dans la MRC seuls ou en combinaison.  

• Les antagonistes des récepteurs minéralocorticoïdes tels que la spironolactone réduisent 
efficacement la TA dans la MRC mais peuvent exacerber l’hyperkaliémie. Il a été démontré que ces 
agents améliorent la fonction systolique et diastolique au début de la MRC et peuvent donc être 
particulièrement utiles chez les patients présentant une dysfonction concomitante du ventricule gauche.  

• Les β-bloquants sont généralement recommandés dans l’insuffisance cardiaque avec hypertension 
mais ne sont pas néphroprotecteurs. 

• Les α-bloquants à action périphérique tels que la doxazosine sont couramment utilisés dans le cadre 
de la thérapie combinée pour la prise en charge de l’hypertension dans la MRC. Les α-bloquants ne 
devraient toutefois pas être considérés pour le traitement de première intention, car ils sont moins 
efficaces que les autres agents pour réduire l’incidence des événements cardiovasculaires 24 

Diabète de type 2 

• Les Inhibiteurs du co-transporteur glucose sodique 2 (glifozines) iSGLT2  

Au-delà de ce qui pourrait être attendu de la seule baisse du glucose, les iSGLT2 ont des avantages 
supplémentaires pour prévenir le développement et la progression de la MRC ainsi que de réduction du 
risque de maladie cardiovasculaire chez tous les patients avec une MRC.  

Selon les dernières recommandations les inhibiteurs iSGLT2 devraient être considérés comme un 
traitement de première intention pour la prise en charge de toutes les personnes atteintes de DT2 et 
MRC 25. Indépendamment du diabète de type 2, les iSGLT2 sont également recommandés dans les 
atteintes rénales protéinuriques et chez les patients avec un DFG <45ml/min/1.73 m2 non protéinuriques 
afin de réduire le déclin de la fonction rénale 1. Ils sont néanmoins à éviter en cas de diabète de type 1, 
de polykystose rénale autosomique dominante (ADPKD) et de DFG < 20 ml/min/1,73. 

• Metformine: La metformine peut être utilisée jusqu’à un DFG de 30 mL/min/m2 1,73 avec adaptation 
de la posologie à la fonction rénale. Elle doit être arrêtée en cas de  DFG <30ml/min/1,73m2 pour éviter 
le risque d’acidose lactique liée à son accumulation 26. 

• GLP1-RA: Pour un contrôle additionnel des valeurs glycémiques chez les patients atteints de MRC on 
peut envisager l’utilisation des GLP1-RA. Ces médicaments réduisent le poids et la protéinurie 27. 

• Les inhibiteurs de DPP-4: La linagliptine améliore le profil glycémique chez les patients atteints de DT2 
et MRC, mais ne réduit pas le risque de maladie cardiovasculaire ou de progression de de la MRC 28. 
Ce ne sont donc pas des premiers choix. 

• La finérénone est néphroprotectrice chez les patients avec une néphropathie diabétique protéinurique 
(stades A2 et A3). Son utilisation est remboursée dans cette population. La combinaison finérénone et 
gliflozines n'est actuellement remboursée en Suisse que dans les stades A3. La finérénone induit un 
risque d’hyperkaliémie et le potassium doit donc être mesuré régulièrement après instauration du 
traitement. 

 

Le Tableau 9 résume les interventions permettant de ralentir la progression de la MRC. (Suite page suivante ➔) 

Dyslipidémie 

• Statines: L’utilisation de statines est recommandée chez les personnes atteintes de MRC non dialysées 
ou post-transplantation rénale afin de réduire les risques cardiovasculaires, sans pour autant avoir 
d’impact significatif dans la néphroprotection. La poursuite d’un traitement de statines n’est en général 
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pas recommandée chez les patients dialysés. Le manque d’efficacité chez ces patients peut être dû à 
une augmentation de l’inflammation ainsi que des facteurs pro-athérogènes, principales causes de 
développement ou de progression de l’athérosclérose. A noter que certaines statines ont besoin d’un 
ajustement de dose à la fonction rénale (notamment en dessous d’un DFG de 30 mL/min/1,73) en raison 
de voies d’élimination différentes. 

• L’ézétimibe est métabolisé par le métabolisme intestinal et hépatique et ne nécessite aucun ajustement 
de dose dans la MRC. 

• Autres options: les patients qui ne peuvent pas tolérer ou qui ont des contre-indications à la thérapie 
avec statines ou ézétimibe peuvent avoir un certain bénéfice de l’utilisation des inhibiteurs de PCSK9, 
de la niacine de fibrates ou des thérapies plus récentes telles que l’acide bempedoic et l’inclisiran, mais 
d’autres études sont nécessaires pour mieux étudier leur utilisation et potentiels de néphroprotection 29 

Néphroprotection 

Les traitements en cours doivent être régulièrement évalués et adaptés à la fonction rénale. On veillera à 
dépister également l’utilisation de produits néphrotoxiques en automédication. Dès le stade G3b (DFG < 45 
ml/min/1,73 m2) il est recommandé d'adopter des mesures de néphroprotection comme prévoir une 
préparation avec hydratation iv avant de l'injection avec du produit de contraste ainsi qu'éviter les médicaments 
néphrotoxiques (AINS en premier lieu). En cas de maladie aigue entrainant un risque de déshydratation et 
aggravation de la fonction rénale, il est recommandé pour tous les patients de suspendre les traitements 
suivants en veillant à une information préalable («  Sick day Rules ») : 

- Diurétiques / iSGLT2  

- Les bloqueurs du SRAA 

- Metformine (augmentation du risque d'acidose lactique) 

- AINS 
 

Le Tableau 9 : résume les interventions permettant de ralentir la progression de la maladie rénale chronique 
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Le tableau 10 résume les mesures permettant de ralentir la progression de la maladie rénale chronique. 
 

Tableau 10 : Mesures permettant de ralentir la progression de la maladie rénale chronique  

Objectif 
principal 

Action 
Cibles 

thérapeutiques 
Molécules préférées 

Précaution à prendre 
suite à l’introduction du 

traitement 

Ralentir la 
progression 

Néphroprotection 

1) Contrôle des prescriptions en cours à chaque consultation (éviction 
des médicaments néphrotoxiques, adaptation des doses au DFG) 

2) Dès le stage G3, limiter les examens avec un produit de contraste 
(PC) iodé : vérifier si une alternative est possible et, dans le cas 
contraire, organiser une préparation (Bicarbonate : 1 heure avant 
l'administration de PC à raison de 3 ml/kg/h et 6 heures après (1 
ml/kg/h). 

3) Proscrire les préparations pour colonoscopie à base de phosphate 
(Colophos®) 

Traiter les facteurs 
de risque 

cardiovasculare 
associés 

 
Promotion et 
maintien des 

mesures 
hygiénodiététique 
(MHD) pour toute 

situation : 
cessation du tabac, 
activité physique, 

alimentation, 
contrôle du poids si 

BMI >25kg/m2 

Tension 
artérielle 

< 130/80mmHg Inhibiteur de l’enzyme 
de conversion (IEC) Ou 

Antagoniste du 
récepteur à 

l’angiotensine II (ARA) 

 

- Hypotension 
orthostatique 

- Hyperkaliémie 

- ↑ créatinine >30% de 
la valeur de base? 

 

Si non à ces questions, 
le traitement peut être 

titré jusqu’à la dose 
minimale efficace. 

 

Albuminurie 

<0.5 g/24 h 

LDL 

<1.8 mmol/l 

Combinaison 
simvastatine et 
ézétimibe en 1ère 
intention 

Suivi de l’apparition 
d’effets indésirables 
(douleurs musculaires, 
élévation des CK).  

HbA1C 

<7 – 8 % 

 

CAVE : HbA1C 
mauvais 

marqueur chez 
le patient avec 
une MRC (effet 

des toxines 
urémiques et 

anémie rénale). 

iSGLT2 à 
privilégier vu le 

caractère 
néphroprotecteur, 

y compris en 
l’absence de 

diabète (CAVE : 
hypovolémie, 
hypotension) 

 

Combinaison avec 
la Metformine 

jusqu’au stage G3b 
inclus. 

 

Finérénone à 
considérer en cas 
de néphropathie 

diabétique 
protéinurique  A2-

A3 

 

iSGLT2 : hypovolémie, 
hypotension, infections 
des voies urogénitales 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Finérénone : 
hyperkaliémie 
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4.  DEPISTER ET PREVENIR LES COMPLICATIONS 

L’anémie rénale est due à un déficit en érythropoïétine (EPO), à une inhibition de l’érythropoïèse induite par les 

toxines urémiques, à une diminution de la durée de vie des globules rouges et à une perte de l’homéostasie du 
fer 30. La Figure 3 résume la prise en charge d’une anémie rénale. 
 

*Hb : hémoglobine, CKD : chronic kidney disease ou maladie rénale chronique, HD : hémodialyse, IV : 
intraveineux, rHuEPO : érythropoïétine humaine recombinante, Tsat : saturation de la transferrine 

Figure 3. Plan de prise en charge d’une anémie rénale, adapté de Gianella P et al. 30.  

Supplémentation en fer 

Les Guidelines KDIGO 2024 (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) 1 sur la prise en charge de l’anémie 
suggèrent le traitement de l’anémie par supplémentation en fer chez les adultes atteints de MRC de stade 3-5 
lorsque le TSat est inférieur à 30 % et que le taux de ferritine est inférieur à 500 ng/mL. Le fer IV est généralement 
plus efficace que le fer oral pour les patients en dialyse. Une substitution orale est raisonnable pour les patients 
non dialysés, en tous les cas un essai est possible 31. En pratique, le fer per os peut être mal toléré et les patients 
atteints de MRC ont souvent d’autres pathologies telle que l’insuffisance cardiaque qui peuvent profiter d’une 
substitution en fer rapide.  

Traitement avec agent stimulant l’érythropoïèse (ASE) 

L’exclusion des causes d’anémie hors MRC doit être effectuée avant d’envisager un traitement par agent stimulant 
l’érythropoïèse (ASE). Le début du traitement par ASE (p.ex. Aranesp® / Recormon® / Eprex® / Binocrit® / 
Mircera®) chez les patients adultes atteints de MRC est envisagé quand la concentration en Hb est inférieure à 
10 g/dL. La valeur cible ne doit pas dépasser les 12 g/dL car il peut augmenter le risque de thrombose vasculaire 
32. Le Tableau 11 résume la fréquence des contrôles du taux d’hémoglobine à respecter au plan de suivi chez 
les patients atteints de MRC sans et avec traitement ASE. 

4.1. LE MÉTABOLISME PHOSPHOCALCIQUE 

La baisse du DFG lors de la MRC est associée à une baisse des fonctions d’excrétion et de production hormonale 
qui se traduisent par une diminution de l’excrétion de phosphate et de la production de l’1-alpha-hydroxylase avec 
comme conséquence, une diminution de la production de vitamine D3 activée (calcitriol). En l’absence de vitamine 
D3 activée, on assiste à une baisse de l’absorption intestinale de phosphate mais également, et surtout, de 
calcium. L’adaptation à cette augmentation de la phosphatémie et une baisse de la calcémie se fait par :  

  

https://www.has-sante.fr/jcms/c_1647165/fr/anemie-chez-l-insuffisant-renal-comment-utiliser-les-agents-stimulant-l-erythropoiese
https://www.has-sante.fr/jcms/c_1647165/fr/anemie-chez-l-insuffisant-renal-comment-utiliser-les-agents-stimulant-l-erythropoiese
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1) une augmentation de la sécrétion du facteur de croissance des fibroblastes 23 (FGF23), hormone 
phosphaturiante, qui est secrétée dès les stades précoces ;  

2) une augmentation de la sécrétion de l’hormone parathyroïdienne (PTH) pour maintenir la calcémie en 
mobilisant les réserves osseuses.  

 

Les buts du traitement des troubles phosphocalciques sont de normaliser dans la mesure du possible ce bilan 
incluant PTH, vitamine D, calcium et phosphatémie. 

● Réduire l'hyperphosphorémie 

- Réduction de l’absorption : l’apport quotidien en phosphate alimentaire doit être limité à environ 800 
mg/j. Un conseil diététique est nécessaire. 

- Chélateurs du phosphate : Les chélateurs du phosphate séquestrent le phosphate alimentaire dans le 
tractus gastro-intestinal formant un complexe non résorbable avec le phosphate, de sorte qu’ils 
empêchent son absorption et améliorent son excrétion fécale. Les principales classes d’agents 
réducteurs de phosphate sont les liants phosphatés à base de calcium (CBP) et les liants phosphatés 
à base de non-calcium (NCBP). 

● Traiter les anomalies de la PTH 

- Vitamine D : Les Guidelines KDIGO 2024 recommandent la correction de l’hypovitaminose D par une 
supplémentation chez les patients atteints de MRC, dialysés ou non. Le niveau cible recommandé de 
vitamine D est >50 ng/mL. Chez les patients dialysés, une cible de PTH allant de 2 à 9 fois la limite 
normale supérieure est acceptable. Chez les patients atteints de MRC non dialysés, le niveau optimal 
de PTH pour prévenir ou atténuer la progression de la MRC n’est pas connu. En effet un certain degré 
d’hyperparathyroïdie secondaire peut représenter une réponse clinique adaptative et, par conséquent, 
certaines lignes directrices cliniques récentes soulignent que les cliniciens ne doivent ni attendre la 
présence d’une hyperparathyroïdie sévère ni viser à normaliser complètement les niveaux de PTH 32. 
A retenir que la mesure de marqueurs de remodelage osseux n’est pas recommandée en routine 33.  

4.2. HYPERKALIÉMIE ET ACIDOSE MÉTABOLIQUE 

Le maintien d’une kaliémie en dessous de 5,5mmol/l est recommandée et son dépassement constitue un critère 
d’initiation de dialyse. De même, l’acidose métabolique doit être combattue pour garder un niveau de CO2 total 
sérique compris en 22 et 25mmol/l. 

Le Tableau 11 résume la fréquence recommandée des bilans biologiques de suivi chez les patients atteints d’une 
MRC avancée.  

Le Tableau 12 résume les mesures pour la prévention et la prise en charge des complications de la MRC. 

 

Stade G3a-G3b 
(DFG 30-60 ml/min/1,73m2) 

State G4 
(DFG 15-30 ml/min/1,73 m2) 

Stade G5 
(DFG < 15 ml/min/1,73 m2) 

Calcium et phosphate 
sérique 

6-12 mois 3-6 mois 1-3 mois 

PTH sérique 
Selon valeur de base et 
progression de la MRC 

6-12 mois 3-6 mois 

ALP sérique Pas recommandé 
12 mois ou plus souvent 

si PTH élevée 
12 mois ou plus souvent si 

PTH élevée 

Vitamine D en fonction des recommandations du néphrologue 

Hémoglobine 1x/an 2x/an 
3x/an (2x/an pour les 
patients non HD) 

Hémoglobine 
Sous traitement 
d’agent stimulant 
l’érythropoïèse 
 

Phase de correction : 1x/mois 
Phase d’entretien : 1x/3 mois pour les patients sans hémodialyse 
 1x/mois pour les patients en hémodialyse 
 1x/mois pour patients en dialyse péritoneale 

CO2 total à chaque consultation 

Potassium à chaque consultation 

 

*ALP : phosphatase alcaline, DFG : débit de filtration glomérulaire, HD : hémodialyse, PTH : hormone 
parathyroïdienne 

Tableau 11 : Fréquence des bilans de suivi recommandée chez le patient atteint de MRC avancée 
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Complications 
Cibles 

thérapeutique
s 

Mesures principales 
Précaution à prendre suite à 
l’introduction du traitement 

Anémie 
(Hb <100 g/L) 

Déficit en 
Vitamine B12 
et/ou Acide 

folique? 

Correction des déficits 
vitaminiques 

Réserver les transfusions pour les 
complications sévères de l’anémie et/ou 
les états de choc hémorragiques (risque 
d’allo-immunisation). 
 
Nous privilégions la voie IV mais la 
substitution per os à dose suffisante (3 x 
/jour) est aussi efficace mais moins 
rapide. 
 
Les ASE doivent être systématiquement 
associés avec un traitement de fer, et 
sont indiqués en cas d’Hb <100 g/L 
après correction du déficit ferrique.  

Ferritine > 300 
mcg/l 

Saturation de 
la transferrine  

> 30% 

Supplémentation en fer (IV. 
ou per os) 

Hb : >100 g/L 
et inférieur à 

120 g/L 

Si l’hémoglobine reste 
inférieur à la cible, 

introduction d’un agent 
stimulant l’érythropoïèse 

(ASE) 

Acidose 
métabolique 

CO2 total entre 
22 et 25 
mmol/L 

Bicarbonate de sodium 
(max 3 g/j) 

Préparation magistrale à la pharmacie de 
bicarbonate de sodium (Néphrotrans® 
rarement remboursé) ou eau de Vichy. 
Suivi de la pression artérielle et de la 
rétention hydrosodée suite à 
l’augmentation des doses 

Hyperkalemie K+ <5.5 mmol/L 

Adaptation du régime 
alimentaire 

Introduction d’un chélateur 
du potassium 

L’adaptation du traitement peut prendre 
plusieurs semaines avec une balance 
parfois précaire entre le traitement 
diurétique, les chélateurs du potassium, 
l’IEC et les écarts de régime alimentaire. 

Troubles 
phosphocalciques 

25 (OH) 
Vitamine D >30 

nmol/L 

Supplémentation en 
vitamine D3 

ex. : ViDé3® 1000 UI/j ou 1 
prise de 45'000 UI par mois 

Encourager le patient à prendre son 
traitement avec un corps gras pour 
favoriser l’absorption. 

Phosphatémie 
entre 0.8 et 1.45 

mmol/L 

Adaptation du régime 
alimentaire. 
 
Chélateur du phosphate : 
Bicarbonate de sevalamer 
(Renvela®) ⃰ si possible.  
Chélateurs calciques ⃰ si 
nécessaire ou si non 
calciques indisponibles 

L’adaptation du traitement des troubles 
du métabolisme phosphocalciques 
relèvent du néphrologue. 

PTH 
entre 2 et 9 fois 

la norme 
supérieure du 

laboratoire 
(il ne s’agit pas 

d’une vraie 
cible 

thérapeutique 
mais de la 

‘zone grise’). 

1) Correction d’un déficit 
en vit. D 

2) Traitement de de 
l’hyperphosphatémie 

3) Si augmentation de la 
phosphatase alcaline, 
considérer le calcitriol 
en 1ier lieu 

Si la PTH devient inférieure à 2 fois la 
limite supérieure de la normale (pour la 
méthode de dosage utilisée), le calcitriol, 
la vitamine D et/ou les calcimimétiques 
doivent être réduits ou arrêtés. 

 

*IV : intraveineux, PTH : hormone parathyroïdienne. 

Tableau 12 : Mesures pour la prévention et le traitement des complications liés à la MRC 
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5. MALADIE RENALE CHRONIQUE TERMINALE ET SUPPLEANCE RENALE  

Adresser précocement au néphrologue un patient avec une MRC à haut risque de progression au stade 
terminal est primordial afin de planifier une prise en charge optimale pouvant conduire notamment à une 
suppléance rénale par dialyse ou transplantation rénale. Dès le stade G3b il est important d’adopter des mesures 
de préservation du capital veineux du membre supérieur non dominant en vue de la confection éventuelle d’une 
fistule artério-veineuse comme accès préférentiel pour une hémodialyse. Concrètement, le patient doit en être 
informé afin qu’il puisse lui-même signaler ce point lors de prises de sang. Il est également nécessaire de 
coordonner au mieux les prises de sang entre les différents intervenants pour limiter les ponctions de 
prélèvements au minium possible.  

Au stade terminal de la maladie rénale chronique (DFG inférieur à 15 mL/m/1,73 m2), la dialyse montre un 
bénéfice en termes de diminution de la mortalité. Le débit de filtration glomérulaire seul ne détermine pas le 
moment où commencer ce traitement. Les guidelines conseillent plutôt de commencer la dialyse lorsque des 
signes ou des symptômes irréversibles de MRC terminale se manifestent. Les indications courantes pour la 
dialyse comprennent une surcharge volémique persistante, les troubles métaboliques réfractaires tels 
que l’acidose métabolique et l’hyperkaliémie, des symptômes de syndrome urémique ou une 
hypertension artérielle résistante 34. De manière générale, le pronostic et la qualité de vie des patients entrant 
en dialyse planifiée est meilleure qu’en cas de dialyse initiée en urgence.  

L’émergence de la dialyse péritonéale, pouvant se réaliser à domicile en maintenant une plus grande autonomie, 
permet une alternative à l’hémodialyse chez des patients sélectionnés 

Par sa connaissance globale et longitudinale du patient, le MPR a un rôle actif à jouer dans les choix, la 
préparation et l'accompagnement à la suppléance rénale (ou son renoncement). Il est primordial de considérer 
l’impact psychologique ainsi que les ressources et les besoins individuels du patient.  Les MPR et les 
néphrologues/centre de dialyse communiquent ensemble pour assurer une prise en charge optimale dans leurs 
domaines respectifs. Le soutien de proches, groupes de patients, infirmières spécialisée ou psychologues peut 
prendre une place essentielle.  

 

6. VACCINATIONS  

Les infections à hépatite B (VHB), influenza, varicella-zoster virus et pneumocoques peuvent entraîner une 
morbidité et une mortalité importantes chez les patients atteints de MRC. La vaccination contre ces pathogènes 
est particulièrement recommandée à tous les stades de la MRC 35.  
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POINTS À RETENIR 

 

• La douleur mono-articulaire aiguë (moins de 4 à 6 semaines d'évolution) est un motif fréquent de 
consultation en médecine de premier recours. 

• Les causes les plus fréquentes de mono-arthrites non traumatiques sont microcristallines (en particulier 
la goutte), infectieuses non septiques (réactives par exemple) et arthrosiques (poussée). L'arthrite 
septique est de fréquence inconstante dans la littérature mais de pronostic fonctionnel et vital sombre 
sans traitement. 

• Le terrain, l'anamnèse et le status (en particulier extra-articulaire) guident fortement la suspicion 
diagnostique et les examens paracliniques mais n'aboutissent pas forcément à un diagnostic de certitude. 

• Une monoarthrite aiguë doit toujours faire suspecter une arthrite septique et en l’absence d’un diagnostic 
alternatif évident un épanchement articulaire doit être ponctionné en urgence avec analyse des « 3 C » 
(pour Cellularité, Cristaux, Culture et Gram). 

 

 

 

 

 

 

 

Article résumant les nouveautés de la stratégie 

DOI: 10.53738/REVMED.2024.20.888.1692 
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DOULEUR MONOARTICULAIRE AIGUË NON TRAUMATIQUE 

 
1. INTRODUCTION 

 La douleur mono-articulaire aiguë est un motif fréquent de consultation en médecine de premier recours. Les 
seules douleurs aiguës du genou peuvent représenter 3.6% des motifs de consultation en médecine de 

famille.1 

 Une pathologie inflammatoire polyarticulaire ou systémique peut se présenter initialement sous la forme d’une 

atteinte mono-articulaire.2 

 Une monoarthrite aiguë doit être considérée comme une arthrite septique jusqu'à preuve du contraire compte-
tenu de sa morbi-mortalité importante de ces infections. La mortalité (11.5%) survient presque toujours sur un 

sepsis, la morbidité (31.6%) peut augmenter très vite, dès seulement 3 jours sans prise en charge. 3 

 

2. DEFINITION 

 Une mono-arthrite aiguë est une atteinte inflammatoire d’une seule articulation qui évolue depuis moins de 4 

à 6 semaines4, 5. 

 La présente stratégie traite de l’arthrite mono-articulaire aiguë non traumatique. Des ressources comme les 
protocoles du Réseau Urgences Genève (RUG) sont disponibles pour les douleurs mono-articulaires post-

traumatiques 6. 

3. ETIOLOGIES 

 Les étiologies des mono-arthrites aiguës sont principalement microcristallines avec la goutte au premier plan 7. 
Il n’est cependant pas rare qu’elles soient idiopathiques (16 à 36% des cas) dans leur présentation initiale.8 

 Le tableau 1 liste les principales étiologies des mono-arthrites aiguës et le tableau 2 décrit les conditions pouvant 
mimer un tel épisode. 
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Mono-arthrites 

Septiques • Bactériennes (incidence annuelle 2 à 10 / 100 000 9) 
• Fongiques (rare 10) 

Microcristallines • Goutte (cristaux d’urate monosodique) (prévalence 1.0% 11) 

• « Pseudo-goutte » : Arthrite aigue à cristaux de pyrophosphate de calcium 
(prévalence 0.42% 12)  

• Arthrite à cristaux d’hydroxyapatite (ex : épaule de Milwaukee, rare)  

• Arthrite à cristaux d’oxalate de calcium (rare 13 ) 

• Arthrite à cristaux lipidiques (rare 14) 

Dégénératives • Poussée d’arthrose (2.4 crises/an sur arthrose connue15) 

Traumatiques ou 

microtraumatiques 
• Arthrite et/ou hemarthrose post-traumatique 

• Hémarthrose spontanée (hémophilie, anticoagulation) 

• Synovite liée à un corps étranger (ex : épine - rare) 2 

Réactives ou infectieuses 

non septiques 

 

• Arthrite réactionnelle (chlamydiae, mycoplasmes, salmonella, yersinia, 

shigella, campylo-bacter) (incidence annuelle 9.3 à 13 / 100 000 16) 

• Virales (rare) 

• Rhumatisme articulaire aigu (streptocoque bêta-hémolytique) (rare) 

• Clostridium difficile(rare) 

• Parasitaires (rare 17) 

Maladies  

immuno-inflammatoires 

systémiques 

• Spondylarthropathies (périphérique, psoriasique, axiale / Bechterew, 
entéropathique, indifférenciée) 

• Polyarthrite rhumatoïde 

• Connectivites (lupus érythémateux disséminé, Sjögren, etc.) (rare) 

• Vasculite (panarthérite noueuse, Henoch- Schönlein, Behçet) (rare) 

• Sarcoïdose (rare) 

Néoplasiques • Synovite villonodulaire 

• Tumeurs osseuses 

Métaboliques • Hémochromatose (rare) 

• Hyperlipidémies type II et IV (rare) 

Médicamenteuses • Fluoroquinolones (rare) 

• Oméprazole (rare) 

• Bêtabloquants (rare) 

• Autres (inhibiteurs de la pompe à protons, statines, isoniazide, mycophénolate, 
tacrolimus, tamoxifène, antiprotéases, inhibiteurs de l’aromatase, miansérine, 
mirtazapine, néfazodone, ...) (rare) 

Indication de la prévalence ou de l’incidence lorsque rapporté dans la littérature. 
 

Tableau 1 : Principales étiologies des mono-arthrites.2,5,8,18–20 
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Conditions pouvant mimer une arthrite : 

Arthrose 

Traumatisme, microtrauma • Fractures (y compris fractures de fatigue) 

Ostéonécrose ischémique (rare) • Idiopathique 
• Secondaire 

• Alcoolisme chronique 

• Lupus érythémateux disséminé 

• Trauma 

• Dyslipidémies 

• Corticoïdes 

Tumeur • Métastases (très rare) 

• Tumeurs épiphysaires (très rare) 

• Ostéochondromatose (très rare) 

•  Synoviome (très rare) 

Divers • Bursite (fréquent) 

•  Lésions méniscales, tendineuses ou ligamentaires 

• Dermo-hypodermite 

• Hypothyroïdie (liquide synovial non inflammatoire -  rare) 

• Ostéoarthropathie hypertrophique (rare) 

• Ostéochondrite disséquante (rare) 
 

Tableau 2 : Conditions pouvant mimer une arthrite. 

 

4. ANAMNESE 18,21–23 

Une anamnèse détaillée de la douleur articulaire, mais aussi des symptômes généraux et extra-articulaires21 
ainsi que des antécédents est primordiale afin d’orienter la démarche diagnostique selon les éléments indiqués 
dans le tableau 3. Le détail des diagnostics les plus fréquents et de leur présentation est décrit au chapitre 
7.2.1. 
Anamnèse de la douleur articulaire 

• Combien d’articulations touchées ?  
- Mono-articulaire : 1 articulation touchée 
- Oligo-articulaire : 2-4 articulations touchées 
- Poly-articulaire : ≥ 5 articulations touchées 

• Localisation ?  
- Périphérique ou axiale ?  
- Symétrie (en cas de plusieurs articulations touchées) ? 

• Temporalité et évolution ? 

• Caractère de la douleur ? 
- Inflammatoire : Augmente au repos et/ou nocturne, raideur matinale > 30-60 minutes, réveil 

nocturne (2ème partie de nuit) 
- Mécanique : Augmente à l’effort, raideur matinale < 15 minutes 
- Autre : neurogène, vasculaire 

• Intensité de la douleur 

• Facteurs soulageants et facteurs aggravants ?   

• Répercussion fonctionnelle ? 
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Anamnèse extra-articulaire et générale 

• Données démographiques : âge et sexe ? 

• Comorbidités ? Antécédent d’arthrites ? Antécédents familiaux ? 

• Fièvre ? Autres symptômes généraux ?  

• Voyage récent ? Morsure de tique ? 

• Immunosuppression ? Médicaments ? 

• Injection ou chirurgie articulaire récente, prothèse intra-articulaire, utilisation de drogue 
intraveineuse ? Procédure dentaire récente ?  

• Diarrhée ou dysurie (> 1 semaine avant symptômes pour arthrite réactionnelle) ?  

• Inflammation oculaire ? 

• Lésion cutanée, lésions des muqueuses ou des téguments ? 

• Atteinte d’autres systèmes ? (cardiaque, pulmonaire, digestif, urinaire, neurologique,… : 
recherche de foyers infectieux ou d’une atteinte extraarticulaire d’un rhumatisme inflammatoire) 

 

 
Eléments anamnestiques Diagnostics suggérés 

Vitesse 

d’apparition 

des 

symptômes 

Rapide (acmé en moins de 24h) 24 Goutte (particulièrement nocturne)  
Pseudo-goutte (pyrophosphate de calcium) 
Autres arthropathies microcristallines 

En quelques jours à semaines Infections 

Lente Infections lentes (mycoses, mycobactéries) 

Arthrose  

Tumeurs 

Traumatisme Traumatisme récent, même mineur Tendinopathie, bursite  

Fracture 

Hémarthrose  

Intervention chirurgicale Arthrite septique  

Arthropathie microcristalline 

Ponction / infiltration intra-articulaire Arthrite septique 

Arthrite pseudoseptique 

Antécédents 

d’infection 

Plaie infectée ou intervention dentaire récente Arthrite septique 

Instrumentation génito-urinaire Arthrite septique à germe Gram négatif 

Antécédents récents (7-21 jours) de pharyngite 

à streptocoques 

Rhumatisme articulaire aigu 

Urétrite Arthrite gonococcique ou réactionnelle 

Morsure de tique Borréliose (maladie de Lyme) 

Infection intestinale/respiratoie Arthrite réactionnelle 

Drogues Drogues par voie intraveineuse Arthrite septique 

Hépatites C, B  

virus de l'immunodéficience humaine (VIH) 

Médicaments Diurétiques, aspirine à petites doses, 

ciclosporine, tacrolimus 

Goutte 

Anticoagulation Hémarthrose 

Divers (cf tableaux 1 et 3a) Arthrite médicamenteuse 

Corticostéroïdes Ostéonécrose aseptique 

Anamnèse 

familiale 

 Spondylarthropathies  

Polyarthrite rhumatoïde  

Goutte  

Connectivite  

Psoriasis  

Maladies inflammatoires chroniques 

intestinales 

Hémochromatose  

Hémoglobinopathie 
 

Tableau 3 : Principaux éléments anamnestiques à rechercher en présence d’une arthrite.  
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5. EXAMEN PHYSIQUE 

Prise des paramètres vitaux et température : Un sepsis doit immédiatement être pris en charge au vu de la haute 

morbidité et mortalité associée à une arthrite septique non traitée. 18 . Un état fébrile / subfébrile peut accompagner 

une arthrite inflammatoire non septique.  
5.1 STATUS ARTICULAIRE 

Il faut évaluer rapidement toutes les articulations (ex : examen de dépistage GALS 25). En effet, les patient.e.s 
peuvent se plaindre uniquement d’une articulation particulièrement douloureuse sur un fond d’oligo- ou 
polyarthrite ou ne pas se rendre compte que l’atteinte touche plusieurs articulations dans une même zone 
(exemple: poignet et plusieurs articulations métacarpo-phalangiennes (MCP)).   

 
1. Inspection 

• Rougeur ? 

• Déformation ? 

• Lésions cutanées ? Point d’entrée ? Trophicité ? 

• Tuméfaction (épanchement articulaire, bursite, ostéophyte, œdème, etc) ? 

• Trajet lymphangitique ? 

• Limitation de fonction (marche, déshabillage) ?  
 

2. Palpation 

• Repères anatomiques 

• Chaleur (genou normalement plus froid que reste du membre inférieur) ? 

• Tuméfaction molle (exemple : exempleœdème, synovite) ? dure (exemple : ostéophyte) ? 

• Douleur à la palpation ? 

• Douleur à l’étreinte du carpe ou du tarse ?  

• Crépitations lors de la mobilisation (exemple : arthrose, tendinopathie) ? 
 

3. Examen fonctionnel 

• Amplitudes articulaires actives et si anormales, passives : Gain d’amplitude lors du mouvement passif 
par rapport au mouvement actif ? 22 
- Oui : pathologie plutôt extra-articulaire (muscle, bourse, tendon, ligament, neurologique, etc) 
- Non : pathologie plutôt articulaire (liquide intra-articulaire, os, capsule, synoviale, etc) 

 

4. Autres: l’examen neurologique (force/sensibilité/réflexe) et vasculaire (pouls) fait habituellement 
partie de l’examen articulaire, mais peut être restreint en cas d’arthrite. 
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5.2 STATUS EXTRA-ARTICULAIRE 

 

 
Signes Diagnostics suggérés 

Atteintes muco-cutanées 
 

Rash papulo-pustuleux Gonocoque  

Eruption micropapulaire Parvovirus B19 

Rubéole 

Rash photosensible Lupus érythémateux 

Dermatomyosite 

Purpura Vasculites 

Méningococcémie 

Nodules sous-cutanés : 

- inflammatoires 

- tophus 
- graisseux 

- Polyarthrite rhumatoïde 
- Lupus érythémateux 
- Goutte 
- Hypercholestérolémie familiale 

Pyodermie gangréneuse et/ou 

érythème noueux 

Arthropathies liées aux entéro-pathies ou à la 

sarcoïdose 

Psoriasis cutané et /ou lésions 

unguéales (kératose sub-

unguéale, onycholyse) 

Rhumatisme psoriasique 

Atteintes oculaires Kérato-conjonctivite sèche, 

ulcérations cornéennes 

Syndrome de Sjögren, poly-arthrite rhumatoïde, 

autres connectivites 

Conjonctivite Arthrite réactionnelle (triade mono- ou oligo-

arthrite, conjonctivite et urétrite : typique mais 

rare) 

Uvéite Spondylarthropathies 

Maladie de Behçet  
Sarcoïdose 
Arthrite juvénile idiopathique Malade de Whipple  
Brucellose 

Atteintes neurologiques Névrites des nerfs crâniens et 

périphériques, radiculo-névrite 

motrice ou sensorielle 

Vasculites 
Connectivites 
Cryo-globulinémies 
Polyarthrite rhumatoïde (rare de no s jours) 

Méningite, encéphalite Maladie de Behçet  

Connectivites  

Arthrite à méningocoque 

Autres atteintes Evaluation d’un autre foyer 

infectieux 

Status pulmonaire (foyer ?) 

Status cardiaque (souffle ?) 
 

Tableau 4 : Manifestations extra-articulaires. 
 

6. EXAMENS PARACLINIQUES 

6.1 BIOLOGIE SANGUINE 

Le bilan sanguin de routine comprend une formule sanguine, la vitesse de sédimentation, le dosage de la protéine 
C réactive (CRP) ainsi que de la créatinine et des tests hépatiques. En cas de suspicion d’arthrite septique, il est 
indispensable de réaliser des hémocultures, même en l’absence de fièvre. 

• Le compte leucocytaire et les paramètres inflammatoires (CRP et vitesse de sédimentation) ont une 
mauvaise sensibilité et spécificité seuls. Ils sont typiquement élevés en cas d’inflammation et/ou 
d’infection mais des valeurs normales n’excluent leur absence et les taux de CRP ne permettent pas de 
faire la différence entre une arthrite septique et non septique.26, 27 Ils peuvent cependant modifier la 
probabilité post-test d’une pathologie inflammatoire (septique ou non) versus d’une pathologie non 
inflammatoire. Leur dosage peut aussi être utile pour monitorer la réponse thérapeutique. 
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• Le dosage de la créatinine et des tests hépatiques est judicieux pour le choix médicamenteux et la 
prise en considération des contre-indications. 28, 29 

• Les hémocultures sont impératives en cas de suspicion d’arthrite septique, même en l’absence de fièvre, 
puisque la bactériémie est la cause la plus fréquente d’arthrite septique (par contamination hématogène). 
La mise en évidence d’un pathogène a un impact considérable dans la prise en charge. Il est donc 
primordial de les prélever avant de débuter une antibiothérapie. 18 

6.2 IMAGERIE 

• Une radiographie standard devrait en général être pratiquée dans le cadre d'une arthralgie aiguë. En 
dehors d'un traumatisme, elle ne retrouvera probablement pas de lésions dans la monoarthrite 
débutante du sujet jeune mais pourra parfois démasquer d'autres pathologies mimant une arthrite 
aiguë et fournira des clichés de référence pour le suivi. En cas d'arthrite septique avancée, elle peut 
montrer une destruction articulaire étendue. Elle peut révéler des lésions dégénératives ou une 

chondrocalcinose.18 Elle peut également mettre en évidence des érosions goutteuses ou d’un 

rhumatisme inflammatoire.  

• L'ultrason objective la synovite, il fait distinguer dans les cas douteux un épanchement d'une 
tuméfaction des tissus mous et permet une arthrocentèse échoguidée ou après écho-repérage. Des 
lésions relativement spécifiques de la goutte (signe à double contour ou tophi) ou de chondrocalcinose 
(pour la pseudo-goutte) peuvent être mises en évidence (cf. infra).18 Il peut également visualiser des 
atteintes tendineuses. 

• Le CT permet de mettre en évidence du liquide intra-articulaire dans les grosses articulations en cas 
de doute si une échographie n’est pas disponible, une fracture non visible à la radiographie standard 
(ex : fracture de fatigue, fracture ostéoporotique) ou une chondrocalcinose (ex : dent couronnée).  

• L'IRM est à considérer dans un deuxième temps en cas de suspicion d'arthrite septique ou 
d'ostéomyélite débutante et en l’absence de liquide intra-articulaire suffisant pour une ponction, cette 

dernière demeurant toutefois l'examen de référence.18 Elle peut également aider au diagnostic d’autres 

affections comme les lésions tendineuses et ligamentaires voisines, l’ostéonécrose aseptique, les 

tumeurs ou la synovite à corps étranger.2, 18  

• Le CT à double énergie ou dual-emission CT (DECT) permet de mettre en évidence des dépôts 

d’urate de monosodium. 30 Il peut être utile pour mettre en évidence une goutte en cas d’absence 

présence de liquide articulaire à aspirer, ou si l’articulation n’est pas accessible facilement pour une 
ponction (exemple : rachis) ou en cas de suspicion d’atteinte extra-articulaire (exemple : tendon).   
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6.3 ARTHROCENTÈSE 

L’arthrocentèse (ponction du liquide articulaire) est indiquée à visée diagnostique pour toute nouvelle arthrite 

aiguë non traumatique 4, elle peut aider à confirmer une arthrite septique 18, 31 ou microcristalline32–34. 

Cependant en milieu de premier recours, on sursoit généralement à l’arthrocentèse en cas de tableau clinique 
très fortement évocateur d’une étiologie précise chez un patient avec peu ou pas de facteurs de risque d’arthrite 
septique ; typiquement une arthrite microcristalline avec terrain favorable (antécédent de crise d’arthrite 
microcristalline), apparition rapide en 6 à 12 heures de douleurs sévères avec un épanchement articulaire et, 
pour la goutte, la localisation typique de l’articulation la métatarso-phalangienne (MTP) du 1er rayon (podagre).32 

En plus de l’aide au diagnostic, l’arthrocentèse peut avoir une visée thérapeutique : 

• Drainage avec diminution de la tension intra-articulaire pour antalgie 31, 35 (utile en cas d’hemarthrose très 

algiqu et aigue en combinaison avec glace et compression, sinon pas d’indication seul).  
• Drainage avec diminution de la tension intra-articulaire pour antalgie 31, 35 (utile en cas d’hemarthrose très 

algique et aigue en combinaison avec glace et compression, sinon pas d’indication seul).  
• Diminution de la charge en germes, retrait des leucocytes et des collagénases dans une arthrite septique.31 

• Infiltration articulaire à visée antalgique (par exemple de glucocorticoïdes).35 

Ce geste comporte des contre-indications, mais toute contre-indication devient relative en cas de suspicion 

d’arthrite septique :31 

• Infection ou dermatose au site de ponction. 

• Bactériémie suspectée. 

• Trouble de la coagulation (coagulopathie ou traitement anticoagulant par anti-vitamines K (AVK) en cas 

d’INR suprathérapeutique) 36: 
- En marge thérapeutique un traitement per os par AVK peut être poursuivi sans interruption. 
- Sous anticoagulants oraux directs (AOD) le traitement peut également être poursuivi sans 

interruption 37. 
- Sous HBPM à dose thérapeutique l’arthrocentèse sera réalisée idéalement à distance de la 

dernière injection. 
- Une antiagrégation plaquettaire ne constitue pas une contre-indication et le traitement peut être 

poursuivi sans interruption. 
● Thrombopénie < 50 G/L. 
● Matériel prothétique (ostéosynthèse, prothèse). 
● Instabilité majeure de l’articulation (arthropathie neurogène, rupture ligamentaire). 
● Suspicion de fracture intra-articulaire. 

● Suspicion de tumeur4. 

Pour ces contre-indications, un avis spécialisé permettra de faire le choix d’une ponction ou non. Une arthrite 

septique suspectée sera toujours ponctionnée, les autres situations dépendront du rapport bénéfice / risque.31 

La ponction articulaire peut être faite « à l’aveugle » à l’aide de points de repère anatomiques, comme pour le 
genou, ou assistée par ultrason pour échoguidage ou échorepérage 38 ,39.  

Les risques principaux doivent être expliqués à la ou le patient et comprennent 40: 

• Douleur lors du geste 

• Arthrite septique iatrogène (rare, environ 3 pour 7 900 ponctions 36) 

• Saignement 

• Fuite de liquide synovial 

• Effets secondaires d’une infiltration, le cas échéant 

Dans tous les cas, un usage excessif de l’articulation sera à éviter pendant 24h après la ponction. Sauf en cas 

d’indication spécifique, une immobilisation ne sera pas nécessaire. 36 
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Le geste de ponction articulaire en lui-même (en particulier pour le genou) est détaillé dans un article de la Revue 

médicale suisse. Il est nécessaire de façon générale d'observer les points suivants 31: 

• Mettre la ou le patient en confiance et expliquer les principes du geste, son bénéfice escompté et les 
risques encourus. 

• Positionner la ou le patient pour être confortable et pour que l’articulation soit facile d'accès. 

• Définir, marquer puis bien désinfecter le point de ponction (sans raser). 

• Le point de ponction ne doit plus être touché après la désinfection (technique « no-touch »).  

• Le port du masque chirurgical est à préconiser. Le port de gants est obligatoire, mais sous cette condition 
ils ne doivent pas nécessairement être stériles. 

Il n’y a pas de consensus dans la littérature sur la nécessité ou le type d’anesthésie préalable au geste en raison 

des inconvénients des différentes techniques mentionnées ci-dessous 36 : 

● Injection sous-cutanée de lidocaïne au futur point de ponction 37 : sensation de brûlure, deux points 

d’entrée au total, délai d’action. 

● Spray réfrigérant : courte durée d’action (30 - 45 secondes) et faible pénétration tissulaire 31, 40. 

● Pommade anesthésiante (EMLA®) : délai d’action peu compatible avec la pratique ambulatoire 31. 

Le liquide de ponction doit être envoyé en analyse selon la règle des « 3 C » 31: 

● Cellularité (leucocytes, polymorphonucléaires, hématies) : tube EDTA (bouchon violet). 

● Cristaux : tube simple sans additif. 
● Culture (et examen direct avec coloration de Gram – à demander parfois spécifiquement au laboratoire) 

: tube stérile sans additif. 

Le liquide articulaire normal est jaune paille et translucide.31 Le tableau 5 permet l’interprétation des examens 

biologiques du liquide articulaire. Les chiffres sont cependant indicatifs, une arthrite inflammatoire peut aboutir 
à une hyperleucocytose aussi importante que dans une arthrite septique, et inversement, une arthrite septique 

peut se présenter avec peu de leucocytes. 41 

 

Liquide 

articulaire 
Arthropathies non 

inflammatoires 

Arthropathies inflammatoires 
non septiques (ou septiques 

débutantes !) 

Arthropathies 
septiques 

Hémarthrose 

Aspect et 

couleur 

Citrin clair, 

transparent 

Citrin trouble Très trouble / 

purulent 

Rouge / rose / brun 

Viscosité Elevée Diminuée Variable Non coagulable 

Leucocytes 

par μl 
< 2 000 2 000 à 50 000 > 50 000 

Jusqu’à 1 leucocyte 

par 1000 

erythrocytes 

Polymorpho

nucléaires 

(PMN) 

< 25% Souvent > 50% >75% N/A 

*On peut différencier un liquide hémorragique d’une hémarthrose en évaluant si la proportion 

leucocytes/erythrocytes est similaire à celle du sang (similaire en cas d’hémarthrose, plus grande en cas de 

liquide hémorragique) 
 

Tableau 5 : Interprétation du liquide synovial. 31 
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Figure 2. Tubes pour analyse selon les « 3 C » (gauche) et seringues contenant du liquide articulaire  
discrètement hémorragique (droite) 

 

Le tableau 6 oriente le diagnostic différentiel en fonction du type de liquide articulaire. 
 

Liquide non inflammatoire Liquide inflammatoire 
Liquide hémorragique / 

hémarthrose 

Arthrose 

Traumatisme 

Ostéonécrose aseptique 

Tumeur (dont synovite 

villonodulaire) 

Arthropathie de Charcot 

(neuroarthropathie) 

Hémochromatose 

Processus inflammatoire 

débutant ou en voie de 

résolution 

Arthrite septique 

Arthrite microcristalline (la présence 

de cristaux n’exclut pas une arthrite 

septique concomitante 41) 

Arthrite réactionnelle ou infectieuse non 

septique 

Spondylarthropathie 

Polyarthrite rhumatoïde 

Connectivites (lupus érythémateux 

disséminé, maladie de Sjögren, 

sclérodermie, polymyosites) / vasculites 

(très rare) 

Traumatisme (y compris 

ponction traumatique) 

Diathèses hémorragiques 

(dont hémophilie) 

Tumeur (dont synovite 

villonodulaire) 

Arthrites microcristallines 

 

 

Tableau 6 : Etiologies principales selon le type de liquide synovial.19, 31, 42 

 

En l’absence de germes à l’examen direct, la culture peut retrouver ultérieurement le germe causal d’une arthrite 
septique. Une culture négative n’exclut cependant pas une arthrite septique, certains germes étant rarement 
retrouvés en intra-articulaire (Neisseria gonorrhoeae) ou devant faire l’objet d’une recherche spécifique 
(Mycobacterium tuberculosis) 18. 

Une fois la ponction diagnostique effectuée, il est possible d’utiliser la même aiguille (sans la retirer) pour réaliser 
une infiltration articulaire (cf. traitement plus bas) 
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6.4 AUTRES EXAMENS PARACLINIQUES SELON LE DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

Selon le diagnostic différentiel, il faut également rechercher les pathologies et les autres foyers infectieux 
associées (exemples : radiographie thoracique, échographie cardiaque, dépistages des maladies sexualement 
transmissibles ou en l’absence de diagnostic évident, il faut rechercher les pathologies à traiter spécifiquement.  
 

7. PRISE EN CHARGE PAR ÉTIOLOGIE 

Ce chapitre ne traite que des étiologies les plus graves ou les plus fréquentes et porte sur la prise en charge 
initiale en médecine de premier recours. 

7.1 PRINCIPES COMMUNS 

Pour toute arthrite aiguë ou poussée d’arthrose, la douleur peut être traitée par des antalgiques standard de palier 
1 (anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) per os ou topiques, paracétamol seulement si AINS contre 
indiqués), voire 2. Les mesures non médicamenteuses comprennent le glaçage et la mise au repos relatif de 
l’articulation.35, 43 

Lors d’un geste de ponction articulaire (cf. 6.3 arthrocentèse plus haut), une infiltration peut être proposée en cas 
de monoarthrite inflammatoire non-infectieuse. Plusieurs classes de produits sont injectables ainsi : 

• Glucocorticoïdes : Utilisables si une arthrite septique est jugée peu probable.2 A noter que la littérature 

montre une diminution des complications avec un traitement de glucorticoïdes dans l’arthrite septique, 
mais basé sur des études chez les enfants uniquement. 44 Ce traitement n’est donc pas à préconiser, 
mais est probablement peu délétère le cas échéant, si une arthrite jugée non septique au premier abord 
s’avère finalement septique. Il existe des préparations d’action courte, longue ou mixte (par ex. 

Diprophos®, une ampoule pour l’infiltration d’un genou).31 Les complications incluent un flush du visage 

(12% des cas, il ne s’agit pas d’une allergie), des troubles cutanés locaux, une décompensation 
diabétique (dans les 4 jours qui suivent) et une arthrite aiguë microcristalline réactionnelle (flare) (dans 

5 à 15% des cas, dans les 24h, traitée par repos, glaçage et AINS).31, 40 

• Anesthésiques locaux (par ex. lidocaïne 1%) : Parfois utilisés en combinaison avec les glucocorticoïdes 

(pas d’indication seuls vu leur courte durée d’action) 31 mais la littérature diverge quant à la 

chondrotoxicité de ces produits (a priori moindre avec la ropivacaïne).18, 36  

7.2 ARTHRITES INFECTIEUSES 

7.2.1 Arthrites septiques non gonococciques sur articulation native 

L’arthrite septique non gonoccocique est le diagnostic différentiel le plus grave en cas d’arthrite aigue. Un 
traitement retardé ou inadéquat conduit à des complications graves chez 25-50% des patients incluant la perte 
de fonction articulaire.9, 46 Il est essentiel de traiter cette condition le plus rapidement possible, bien que l’urgence 
d’une prise en charge dans un délai maximal de 6 heures est probablement excessive en l’absence de sepsis. 47  

Population à risque 9, 18 ,23: 

• Maladies articulaires préexistantes (ex : polyarthrite rhumatoïde 48) 

• Diabète 

• Infection à distance, bactériémie prolongée (exemple de l’endocardite) 

• Immunosuppression 

• Arthroscopies, injections intra-articulaires 

• Porteurs d’endoprothèse 

• Âge avancé 

• Usage de drogues intraveineuses 

• Procédure dentaire 
Physiopathologie : 

• Infection de l’articulation gar germes généralement transportés par voie hématogène (inoculation 
indirecte). 49 

Présentation clinique : 

• L’arthrite septique est mono-articulaire dans environ 80% des cas 48. 

• L’articulation du genou est l’articulation touchée dans environ 50% des cas, mais toutes les autres 
articulations peuvent être affectées, surtout chez les patients immunosupprimés 23. 

• Les ténosynovites et bursites sont possibles, surtout avec des pathogènes atypiques. 

• Des symptômes systémiques peuvent aussi être présents tels que fièvre et frissons. 
 
Examens complémentaires :  

• Se référer au chapitre 6 pour la ponction articulaire, les examens biologiques et/ou radiologiques, selon 
la suspicion clinique. 

Prise en charge: 
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• Hospitalisation: 
- Un traitement antibiotique empirique doit être introduit immédiatement après arthrocentèse et 

hémoculture sans en attendre les résultats 18 . 
- Antibiothérapie parentérale en IV selon le germe pendant 2–4 semaines (4–6 semaines au total) 

et lavage articulaire 26, 49. 

 

Germes Fréquence 

Staphylocoque doré : 

dont résistants à la méticilline 

49.4% 

4.7% 

Streptocoques 14.2% 

Staphylocoques à coagulase négative 2.6% 

Autres bactéries Gram positif 3.0% 

Pseudomonas aeruginosa 4.7% 

Escherichia coli 2.6% 

Neisseria gonorrhoeae 0.9% 

Autres bactéries Gram négatif 5.6% 

Mycobacterium tuberculosis 3.0% 

Infection polymicrobienne 9.9% 

Pas de germe identifié 4.3% 
 

Tableau 7 : Fréquence des germes incriminés dans l’arthrite septique.9 

7.2.2 Arthrites septiques gonococciques (à Neisseria gonorrhoeae) 18 

Population à risque : 

• Cause la plus fréquente chez les personnes sexuellement actives. 

• Prédominance chez les femmes (3 femmes pour 1 homme) surtout chez les femmes enceintes / 
en post-partum immédiat ou menstruées. 

• Patients présentant une carence en complément (innée ou acquise – eculizumab). 
Présentation clinique: 

• Affecte généralement plusieurs articulations : poignet, genou, cheville 

• Souvent associée à ténosynovite, éruption cutanée (lésions vésiculeuses et pustuleuses), 
arthralgies migratrices, et/ou bactériémie 

• Possibilité d'atteindre toutes les articulations, surtout chez les patients immunosupprimés 

• Une infection symptomatique ou asymptomatique du système génito-urinaire, du rectum, ou du 
pharynx précède souvent une infection disséminée. 

Examens complémentaires : 

• Se référer au chapitre 6 pour la ponction articulaire, les examens biologiques et/ou radiologiques, 
selon la suspicion clinique. 

• En cas de suspicion d’arthrite septique gonococcique, il est recommandé de réaliser également 
une recherche des gonocoques par PCR dans les urines (ou frottis du col utérin) et le liquide 
synovial car la culture du liquide articulaire peut être négative. 48 

• Réaliser le dépistage sérologique des autres IST, telles que le VIH, les hépatites C et B et la 
syphilis, après discussion partagée avec la personne concernée. 

• Recherche d’une infection concomitante à Chlamydia afin d’envisager un traitement par 
doxycycline si nécessaire 

Prise en charge: 

• Hospitalisation 
- Considérée comme une « gonorrhée disséminée ».  
- Un traitement antibiotique empirique de ceftriaxone IV doit être introduit immédiatement après 

prélèvement articulaire sans attendre les résultats des cultures. 
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Population Germes les plus fréquents 

 Adultes en bonne santé habituelle • Staphylocoque doré 

• Gonocoque (sujets sexuellement actifs) 

• Streptocoques 

 Traumatismes, abcès cutanés • Staphylocoque doré 

 Infections ou intervention uro-génitales ou 

digestives 

• Entérobactériacées 

• Streptocoques 

 Immunosupprimés • Entérobactériacées 

 Dysfonction splénique • Pneumocoque 

• Méningocoque 

 Toxicodépendance intraveineuse • Entérobactériacées, pseudomonas 

• Anaérobies 

• Staphylocoque doré, candida 

 • Staphylocoque à coagulase négative (39.6%) 

 dont Staphylocoque epidermidis (23.3%) 

• Staphylocoque doré (28.1%) 

• Bactéries Gram négatif aérobies (27.6%) 
 

Tableau 8 : Arthrite septique : germes selon les pathologies sous-jacentes. 

 
7.2.3 Arthrite liée à la maladie de Lyme (Borréliose, à Borrelia burgdorferi) 
Population à risque : 

• Fréquente chez le jeune adulte. 

• Risque accru chez les personnes exposées à des zones à haute incidence de tiques. 
Physiopathologie: 

• Germe transmise par les tiques du complexe Ixodes ricinus puis acheminé par voie hématogène. 
Présentation clinique (selon le stade de l’infection) 50: 

• Stades de maladie de Lyme : 
Stade localisé précoce : 

- Formation d’un érythème migrant autour du site d'inoculation (3 à 30 jours après la piqûre 
de tique). Cette lésion cutanée est typique et diagnostique de l’infection (ne nécessite 
pas de confirmation biologique). 

Stade disséminé précoce : 
- L’infection se dissémine dans les semaines ou mois suivant la piqûre avec comme 

atteintes principales celles du système nerveux (neuroborréliose), de l'appareil 
musculosquelettique (provoquant des arthralgies migrantes) mais aussi cutanée et 
cardiaque. 

Stade tardif ou chronique : 
- Apparition d’une forme chronique de la maladie (articulaire, cutanée et/ou neurologique 

surtout) qui survient des mois ou années après l'exposition. 
● Arthrite de Lyme plus spécifiquement 18 : 

- 50 à 60% des patients non traités développent une arthrite asymétrique dans les 6 mois suivant 
la période de maladie disséminée précoce. 

- Présence d’un épanchement articulaire important (généralement genou mais aussi d'autres 
articulations y compris digitales) avec fièvres inhabituelles et douleurs articulaires légères. Les 
atteintes périarticulaires sont aussi fréquentes. 

- L’arthrite de Lyme est un stade tardif / chronique de cette maladie. 
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Examens complémentaires : 

• Se référer au chapitre 6 pour la ponction articulaire, les examens biologiques et/ou radiologiques, 
selon la suspicion clinique. 

• Ponction articulaire 50, 51: 
- Une recherche de Borrelia burgdorferi par PCR dans le liquide articulaire (et biopsie cutanée) est 

recommandée car les cultures du liquide articulaire sont souvent négatives pour Borrelia 
burgdorferi.  

• Examens sanguins : 
- Recherche des immunoglobulines M et G (test de dépistage sensible par ELISA) suivi d'une 

confirmation par Western blot en cas de résultat positif (en raison de nombreux faux positifs). 18, 

52 La decision de traiter tiendra compte du fait que ces tests permettent très difficilement de 
différencier une infection active d’une ancienne infection guérie. 

Prise en charge 18, 51 ,52 : 

• Traitement de première intention : doxycycline per os. 

• Alternative : amoxicilline per os, céfuroxime per os, ceftriaxone iv. 

• Durée du traitement : 4 semaines. 

7.4 ARTHRITES MICROCRISTALLINES 

7.4.1 Principes communs 

Une crise aiguë avec apparition rapide de douleurs sévères et d'un épanchement articulaire, d'intensité maximale 

en 6 à 12 heures avec éventuel érythème local est hautement évocatrice d'une arthrite microcristalline.32 Ces 

pathologies peuvent cependant se manifester aussi par des symptômes chroniques sans crises aiguës.30 

7.4.2 Goutte 

Population à risque 23:  

• Prévalence plus élevée chez les hommes que chez les femmes, mais la différence de prévalence diminue 
après l’âge de la ménopause (les hommes développent généralement la goutte après la puberté et les 
femmes (à de très rares exceptions près) après la ménopause). 

• Prévalence de 1.0% environ en Suisse 11 et jusqu'à 6% dans certains groupes ethniques d'Océanie et du 
Pacifique 24 

Facteurs de risque 7 : 

• Génétique / héritabilité (facteur de risque principal) 

• Age 

• Comorbidités : hyperuricémie, syndrome métabolique, maladies rénales et cardiovasculaires. 

• Médicaments : diurétiques (thiazide et diurétique de l’anse), aspirine (à faible dose), inhibiteurs 
des calcineurines, éthambutol, pyrazinamide. 

• Hygiène de vie : consommation excessive d’alcool, de viande, de crustacés, de boissons 
gazeuses sucrées, de fruits à haute teneur en fructose et d’autres aliments riches en purines. 53 

Physiopathologie 23, 24 : 

• Une hyperuricémie prolongée conduit à la formation de cristaux d'urate monosodique qui 
s'accumulent dans les articulations et autres tissus (peau et reins). 

• Ces cristaux provoquent une inflammation causant des crises aiguës de goutte et peuvent 
conduire à la formation de tophi avec un potentiel de destruction articulaire.23 

Présentation clinique  : 

• Localisations fréquentes : Gros orteil (articulation métatarsophalangienne), métatarsiens / 
tarsiens, genoux, mains.23 

• Manifestations aiguës : monoarthrite aigue, bursite avec tuméfaction des tissus mous, rougeur, 
chaleur, douleur à la pression de l’articulation.23 

• Manifestations chroniques : oligo/polyarthrite chronique, formation de tophi, arthrose secondaire 
/ destruction articulaire. Les tophi apparaissent dans les 5 ans suivant l’apparition de la goutte 
chez les patients non traités. 53 

• Manifestations rénales : Néphropathie uratique avec ou sans urolithiase. 
Examens complémentaires :  

• Se référer au chapitre 6 pour la ponction articulaire, les examens biologiques et/ou radiologiques, 
selon la suspicion clinique. 
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• Un diagnostic clinique de goutte probable peut être fait en cas de podagre (arthrite aiguë de la métatarso-
phalangienne du 1er rayon) et d'hyperuricémie ou de facteurs de risques, ou de tophi.  

• Ponction articulaire 32 :  
- Le diagnostic de certitude est posé lors de la mise en évidence de cristaux d'urate monosodique 

(biréfringents en lumière polarisée) dans le fluide synovial ponctionné ou le prélèvement de 
tophus.  

- La présence de tels cristaux n'élimine pas une arthrite septique concomitante raison pour laquelle 
une coloration de Gram et une culture du liquide synovial doit être réalisée même si des cristaux 
sont identifiés. 

• Examens sanguins  : 
- Les taux sériques d'acide urique ne confirment ni n'excluent la goutte de manière définitive. En 

effet, l'hyperuricémie existe volontiers sans maladie goutteuse et l'uricémie peut diminuer de 
manière transitoire lors d'une crise de goutte. 32 

- Les marqueurs de l’inflammation (leucocytose et CRP/VS) sont généralement élevés lors d’une 
crise de goutte.23 

• Examens radiologiques 30 : 
- Des images de dépôts cristallins voire des lésions relativement spécifiques de la goutte peuvent 

être retrouvées à l'ultrason (signe du double contour, tophi) ou au DECT. En l'absence de 
ponction articulaire réalisable, un diagnostic de goutte peut être posé sur ces éléments. La 
radiographie standard montre uniquement des lésions aspécifiques de goutte avancée, à type 
d’érosions osseuses (lésions à « l’emporte pièce ») ou d’arthrose secondaire/destruction 
articulaire.  

 

 
 

Figure 3. Radiographie de genou avec images de lésions de goutte avancée. 
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Prise en charge :  

• un dépistage des comorbidités fréquemment associées et les maladies cardiovasculaires doit être effectué 
chez les patient.e.s avec une goutte. 

• Traitement de crise de goutte : 

○ Repos articulaire et application ciblée de glace.24 
○ AINS à hautes doses.24 
○ Colchicine per os, à faible dose, 1 mg lors d'une crise (à J1) puis 0.5 mg 2 heures après. Puis 1 à 2 mg/j 

maximum en deux prises selon tolérance jusqu’à résolution (maximum 10 jours). La colchicine a un 
index thérapeutique étroit et un surdosage peut être mortel. 54  

- Utilisation prudente chez les patients présentant une insuffisance rénale ou hépatique, avec 
des ajustements posologiques si nécessaire. 54 

- La toxicité de la colchicine inclut des diarrhées, des nausées, des vomissements, des 
douleurs abdominales, des myalgies, une myélotoxicité, une neurotoxicité, une myopathie / 
rhabdomyolyse. 54 

- Attention également aux interactions avec d’autres medicaments (exemples : 
acénocoumarol, statines). 

o Corticostéroïdes :43, 55 

- Administration intra-articulaire si infection peu probable et atteinte monoarticulaire, par 
exemple : bétaméthasone (Diprophos® 1 ampoule = 7 mg). 

- Prednisone indiquée en cas de contre-indication ou d’inefficacité des AINS ou de la 
colchicine et qu’une infiltration n’est pas envisageable : 30-35 mg/j per os sur 5 jours.  

o Les inhibiteurs de l’IL-1 sont indiqués si les traitements ci-dessus sont contre-indiquées, non tolérées ou 
inefficaces.43, 55 

 

• Traitement de fond : La molécule de choix est l’allopurinol En cas d’allergie ou d’échec de l’allopurinol, 
d’autres alternatives existent, telles que le febuxostat ou le probénécide. 

○ Un traitement hypo-uricémiant doit être prescrit si : 
- ≥1 tophus sous-cutané et/ou  
- signes de lésions radiographiques (toutes modalités confondues) attribuables à la goutte 

et/ou 
- une fréquence d’apparition de poussée de goutte de ≥2 par an 6. 

○ Quand : 
- dès la deuxième crise de goutte, voire la première en cas d’insuffisance rénale 
- pendant la crise de goutte  

○ Comment :  
- Prophylaxie des crises : couverture par AINS, colchicine (0,5 - 1 mg/j) ou prednisone (5 mg/j, 

le cas échéant prévoir une densitométrie osseuse et prévenir l’ostéoporose cortisonique 56) 
pendant les 3 à 6 premiers mois au minimum. 

• Objectif : atteindre une uricémie < 360 µmol/L (< 300 µmol/L en cas de tophi).  

• Titration : pour l’allopurinol, en l’absence d’insuffisance rénale, il faut débuter à 100 mg/j et augmenter jusqu’à 
900 mg/j si nécessaire par palier de 100 mg toutes les 2 à 4 semaines en évaluant des signes de DRESS 
(rash cutané, éosinophilie, élévation des tests hépatiques).  

• En cas de difficulté à atteindre la cible d’uricémie, il faut adresser le/la patient.e à un.e rhumatologue.  
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7.4.3 Maladie à dépôt de cristaux de pyrophosphate de calcium 

Facteur de risque: 

• Âge (rare avant 55 ans). 
• Arthrose. 
• Trouble du métabolisme du phosphate ou du magnésium, hémochromatose. 
• Facteurs génétiques. 
• Traumatisme. 

Physiopathologie: 

• Dépôt de cristaux de pyrophosphate de calcium dans les tissus articulaires. 
• La maladie à dépôts de cristaux de PPCD (calcium pyrophosphate deposition disease – CPPD 

disease) est la manifestation symptomatique de ces dépôts. 
Présentation clinique :  

• Forme aigue (« pseudo-goutte ») : touche préférentiellement les genoux, les poignets et les 
mains 33, mais peut atteindre toutes les articulations (y compris rachis et épaules bilatéralement).  

• Autres formes : asymptomatique, forme chronique (« pseudo-polyarthrite rhumatoïde »), forme 
associée à l’arthrose. 

Examens complémentaires: 

• Se référer au chapitre 6 pour la ponction articulaire, les examens biologiques et/ou radiologiques, 
selon la suspicion clinique. 

• Ponction articulaire : présence de cristaux de pyrophosphate de calcium 
• Examen sanguin : Si < 55 ans, forme sévère ou clinique évocatrice, rechercher une 

hémochromatose, une hypomagnésémie, une hyperparathyroïdie et une hypophosphatasie. 35 
• Examens radiologiques :  

- Radiographie des poignets, du bassin (symphyse) et des genoux : peuvent mettre en évidence de la 
chondrocalcinose. En cas d’atteinte avancée, on peut trouver une arthrose secondaire (exemple : 
métacarpo-phalangienne, carpite).  

- CT : peut mettre en évidence une « dent couronnée » (calcifications autour de la dent de l’axis). 
- Echographie : peut montrer des calcifications intra-cartilagineuses (ex : ligament triangulaire du 

carpe, ligament scapholunaire, trochlée fémorale). 

 
 

Figure 4. Radiographie de genou avec image de chondrocalcinose.  
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Prise en charge :  

• Forme asymptomatique (chondrocalcinose seule) : ne nécessite pas de traitement. 35 
• Forme aiguë : Prise en charge similaire à la goutte (chapitre 7.4.2) : 

• Forme récidivante ou chronique : Aucun traitement de fond n’existe. Lorsque c’est nécessaire, la 
prophylaxie pour les crises ultérieures emploie de la colchicine ou des AINS, tous deux à faible dose. Le 
traitement de la forme chronique de cette arthropathie utilise les mêmes molécules, des corticoïdes per 
os, du méthotrexate ou de l'hydroxychloroquine. 35 

7.4.4 Autres arthrites microcristallines 

Les autres arthrites microcristallines sont bien plus rares. Les cristaux d'hydroxyapatite peuvent causer des 
arthrites destructrices (exemple : épaule de Milwaukee) mais sont le plus souvent présents dans les tendons 
(tendinopathies calcifiantes) et signent une tendinopathie chronique, dont le traitement va être principalement de 
la rééducation. En cas de poussée aigue de la tendinopathie, il peut être proposé des AINS ou une infiltration de 
glucocorticoïdes (dans l’articulation ou la bourse, mais pas dans le tendon car risque de rupture) 30, 57. 

7.5 ARTHRITES RÉACTIONNELLES 

Les arthrites réactionnelles, anciennement connues sous le nom de syndrome de Reiter, font partie de la famille 
des spondylarthrites. 16 

Physiopathologie : 

• L'arthrite réactionnelle est une affection articulaire induite par une réponse systémique 29 
secondaire à une infection à distance (anatomiquement ou dans le temps). 16  

• Elle est caractérisée par une inflammation articulaire dépourvue d'activité métabolique 
microbienne (« stériles »), même si des fragments microbiens 58, ADN et ARN bactérien peuvent 
parfois être isolés dans l’articulation pour certains germes.59  

• Les récepteurs Toll-like (TLR) et le microbiome sont impliqués. 16  

• Association avec l'antigène HLA-B27 : facteur prédisposant, mais une arthrite réactionnelle peut 
également se développer chez des individus HLA-B27 négatifs. 29  

Origine: 

• L'arthrite réactionnelle survient 1 à 6 semaines à la suite d’une infection, le plus souvent d'origine 
gastro-intestinale (Yersinia, Salmonella, Campylobacter, Shigella) ou uro-génitale (Chlamydia 
trachomatis) mais aussi respiratoire, cutanée ou des tissus mous 60 avec une origine virale dans 
1 % des cas. 

Présentation clinique : 

• Manifestations musculosquelettiques : 61  
- Arthrite : Oligo-arthrite asymétrique prédominant aux membres inférieurs, mais aussi atteinte des 

membres supérieurs, monoarthrite, polyarthrite. 
- Enthésite (zone d’attache d’un tissu conjonctif à l’os : tendon, ligament, aponévrose).  
- Dactylite. 
- Atteinte axiale : lombalgies inflammatoires avec parfois sacro-iliite ou atteinte inflammatoire du 

rachis lombaire. 

• Manifestations extra-articulaires : 61  
- Maladies oculaires (conjonctivite, plus rarement épisclérite, uvéite antérieure, kératite). 
- Modifications mucocutanées (balanite circinée, keratodermie blénorrhagique, lésions orales 

indolores, modifications unguéales, érythème noueux (très rare)). 
- Symptômes génito-urinaires (dysurie, douleurs pelviennes, urétrite). 

• Délai de 1 à 6 semaines entre le début de l'infection et l'apparition des symptômes 
musculosquelettiques. 

• Les symptômes tendent à disparaître dans les 6 mois suivant l'infection initiale, mais certains 
patients peuvent présenter des symptômes persistants pendant des mois voire des années.58 

Examens complémentaires : 

• Se référer au chapitre 6 pour la ponction articulaire, les examens biologiques et/ou radiologiques, selon 
la suspicion clinique. 

• Examens sanguins : 62 
- Le diagnostic définitif est posé par l’association de tests microbiologiques et / ou sérologiques. 
- Dosage de l'antigène HLA-B27 : l’antigène HLA-B27 se retrouve chez 10% de la population 

caucasienne et ne peut donc seul infirmer ou confirmer une arthrite réactionnelle, mais peut 
modifier la probabilité post-test. 

• Anamnèse d’atteinte gastro-intestinale positive : cultures de selles non conseillées (négatives car 
infection primaire généralement résolue et ne changent pas l’attitude thérapeutique), sauf en cas 
de suspicion d’infection à Clostridium difficile. 

• Anamnèse uro-génitales ou risque d’exposition :  recherche de Chlamydia trachomatis par PCR 
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dans les urines, frottis de rectum ou de gorge ; dépistage des autres IST. 
Prise en charge : 62 

• Traitement symptomatique : AINS, infiltration de corticoïdes. 

• Traitement antibiotique : uniquement en cas d'infection à Chlamydia trachomatis. 

• Parfois nécessité de traitement de fond en cas de forme chronique.  
7.6 ARTHROSE 
L'arthrose est la forme d’atteinte articulaire la plus courante et l’une des principales causes de douleur et 
d’invalidité dans le monde. 63 
Facteur de risque :  

• Age avancé, sexe féminin, surpoids et obésité, antécédent de traumatisme articulaire, activité physique 
d’intensité importante.  

• A noter que le surpoids a un effet mécanique négatif sur l’articulation du genou par exemple et 
l’inflammation modérée en lien avec l’obésité favorise l’arthrose de toutes les articulations 
indépendamment de la surcharge mécanique (exemple : mains). 64  

Physiopathologie : 

• Processus chronique impliquant une inflammation synoviale avec dégradation localisée du cartilage et 
remodelage osseux en regard. 63  

Présentation clinique :  

• Les symptômes arthrosiques varient avec des douleurs, un gonflement, et une raideur articulaire. 

• Formation d’ostéophytes (excroissances osseuses) au niveau des articulations touchées. Ceux-ci sont 
visibles et palpables au niveau des mains en regard des articulations interphalangiennes proximales 
(nodules de Bouchard) et distales (nodules d’Heberden). 

• Les douleurs sont généralement mécaniques (soulagées au repos, péjorées lors de l’activité physique). 
Examens complémentaires : 

• Le diagnostic de l’arthrose est radio-clinique (radiographie standard) et ne nécessite pas d’autres 
investigations. 63 A titre d’exemple, des changements radiographiques minimes peuvent être associés à 
des douleurs très importantes et vice-versa. 63 

• La radiographie standard peut montrer la présence des ostéophytes, un pincement de l’interligne 
articulaire, une condensation de l’os sous-chondral (servant d’appui au cartilage) et la présence de 
géodes sous-chondrales. 

Prise en charge : 

• Non pharmacologique : 
- Exercices physiques réguliers de renforcement musculaire local et de condition physique 

aérobique générale. 63 Pour l’arthrose de la hanche et du genou, il existe des programmes 
spécifiques de physiothérapie et d’apprentissage d’autogestion (GLA:D). 

- Orthèses selon l’articulation (exemple : métacarpo-phalangienne, 1er rayon). 
- Perte de poids. 

• Pharmacologiques (visée antalgique et fonctionnelle) : 
- AINS topiques (articulations superficielles comme les genoux et les mains 63), AINS oraux avec 

ajout d’un traitement gastro-protecteur et du paracétamol oral (en cas de de contre-indication aux 
AINS), tramadol (mais association avec une augmentation de la mortalité, sans que la causalité 
soit démontrée), duloxétine. 

- Doses les plus faibles possibles et durée la plus courte possible.  

• Autres :63  
- Injections intra-articulaires de corticostéroïdes : peuvent être proposées en cas de poussée 

inflammatoire. 
- Injections d’acide hyaluronique (non remboursé) en cas d’échec ou de contre-indication des 

autres thérapies. 
- Chirurgie. 

7.7 AUTRES ARTHRITES AIGUËS  

Toute arthrite d’origine indéterminée doit être rapidement référée à un rhumatologue. Les arthrites inflammatoires 
débutantes sont souvent indifférenciées. Elles peuvent évoluer en une polyarthrite rhumatoïde ou une autre 
arthropathie inflammatoire définie mais elles peuvent également rester indifférenciées au long cours ou se 
résoudre spontanément.65  

L'objectif est la prévention de la destruction articulaire et de la perte de fonction avec un diagnostic et un traitement 
précoce dans les 3 mois après l'apparition des symptômes.  
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LES POINTS À RETENIR 

 

• Les scores de gravité sont une aide à la décision clinique mais ne remplacent pas le jugement du clinicien. 

• L’antibiothérapie de choix pour le traitement d’une Pneumonie acquise en communauté (PAC) en 
ambulatoire est l’amoxicilline en l’absence d’allergie aux b-lactames ou de comorbidités.  

• En présence d’une PAC associée à une désaturation et/ou mettant en jeu le pronostic vital du patient, un 
transfert médicalisé immédiat doit être organisé. 

• Lors d’une prise en charge ambulatoire d’une PAC, le patient doit être réévalué à 48 heures. 

• La vaccination contre le pneumocoque, le Sars-Cov-2 et l’influenza doit être recommandée 
systématiquement dans les groupes concernés. 

• Ces guidelines concernent uniquement les patients immunocompétents naïfs (pas d’hospitalisation ou 
traitement antibiotiques dans les 3 mois précédant la PAC). 
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LA PNEUMONIE ACQUISE EN COMMUNAUTE (PAC) 
 

1. INTRODUCTION 

La pneumonie acquise en communauté (PAC) est une infection aiguë des voies respiratoires inférieures qui se 
développe en dehors du contexte hospitalier chez un patient qui n’a pas été hospitalisé dans le mois précédent 
l’infection. Il s’agit d’une pathologie fréquente, dont l’incidence annuelle varie entre 1.07–1.2 cas pour 1000 
habitants, et jusqu’à 14 cas pour 1000 habitants chez les plus de 65 ans 1. 

La PAC reste encore aujourd’hui la première cause mondiale de décès liée à une infection 2. 

 

2. DEFINITION/DIAGNOSTIC 

En ambulatoire, la reconnaissance et le diagnostic de la PAC par le médecin généraliste se font le plus souvent 
sur des critères cliniques. Ces critères sont cependant peu spécifiques : l’histoire typique d’une toux, d’une fièvre, 
d’expectorations et d’une dyspnée, associée à des râles pulmonaires à l’auscultation ne permettent pas de 
distinguer une pneumonie d’une bronchite aiguë 3.  

Voici les définitions l’European Respiratory Society (ERS) 4 et de la British Thoracic Society (BTS) (5). 

 

Définition selon l’ERS 4 

Définition d’une PAC suspectée Symptômes d’infection aiguë des voies respiratoires inférieures 
avec toux et au moins un autre élément :  

- Nouveau signe focal à l’examen clinique 

- Fièvre > 38°C et/ou état fébrile non mesuré avec sudation 
profuses, frissons et myalgies diffuses (>4 jours) 

Pas d’autres causes évidentes 

Définition d’une PAC avérée Idem que ci-dessus + : 

- Nouvelle image radiologique compatible avec un foyer  

(infiltrat alvéolaire/interstitiel ou condensation ± épanchement) 
 

Tableau 1 : Définition de la pneumonie acquise en communauté (PAC). 

Contrairement à l’ERS, la BTS ne retient pas la radiographie du thorax de la définition d’une PAC dans un contexte 
ambulatoire. Bien qu’il s’agisse là d’une attitude très pragmatique. 

L’American Thoracic Society (ATS) qui a publié en 2019 une révision de ses guidelines, reconnait que la plupart 
des PAC sont diagnostiquées sans images radiologiques en ambulatoire. Cependant comme la revue de 
littérature retrouve une prédominance d’études utilisant la radiologie du thorax comme critère diagnostic au vu de 
l’inconstance des symptômes cliniques, l’ATS inclue ce critère dans sa définition d’une pneumonie 6.  

La réalisation d’une imagerie en cas de doute clinique permet d’éviter une antibiothérapie en l’absence de foyer 
(bronchite aiguë) et de diagnostiquer des pathologies alternatives ou sous-jacentes (cancer, bronchiectasies, 
fibrose pulmonaire). 

 

3. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

3.1 SIGNES ET SYMPTÔMES 

Comme mentionné précédemment le diagnostic d’une PAC est principalement clinique. Bien que la toux et l’état 
fébrile font partis des critères indispensables au diagnostic. Ceux-ci sont loin d’être spécifiques (55% pour la fièvre 
et 16% pour la toux). Par ailleurs, chez les personnes âgées, les signes et symptômes classiques sont souvent 
absents et on retrouve plutôt au premier plan un état confusionnel, une chute ou la décompensation d’une maladie 
chronique 5. 

Une récente méta-analyse s’est penchée sur la précision d’une liste non exhaustive de signes cliniques pour le 
diagnostic d’une pneumonie (7). Les résultats de cette étude démontrent que le jugement d’un clinicien intégrant 
l’ensemble de ces signes et symptômes est bien souvent suffisant pour poser le diagnostic permettant ainsi de 
limiter les examens complémentaires et l’utilisation non- nécessaire d’antibiotique.  

A noter que l’absence de signes et symptômes ne permet pas au contraire d’exclure cette entité.  
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3.2 EXAMENS COMPLÉMENTAIRES  

La PAC restant une pathologie pouvant conduire rapidement au décès 1 nous recommandons la prise de tous les 
paramètres vitaux afin d’identifier rapidement les patients présentant une désaturation ou une instabilité 
hémodynamique nécessitant un transfert médicalisé immédiat.  

Comme les signes et symptômes d’une PAC sont peu spécifiques, la radiographie du thorax était jusqu’alors 
proposée pour diagnostiquer une éventuelle pathologie alternative ou sous-jacente et éviter un traitement 
antibiotique inadéquat. Mais depuis quelques années, l’ultrason prend une place de plus en plus importante dans 
la pratique du médecin généraliste. La littérature de ces dix dernières années tend à démontrer l’efficacité de 
l’ultrason pulmonaire (Lung ultrasound LUS) pour diagnostiquer des pneumonies (8–10). En 2022, une revue 
systématique de la littérature a permis de confirmer que l’ultrason était bien plus sensible et spécifique 
(respectivement 92 % et 90%), et cela même si l’examen était réalisé par un médecin ayant suivi une formation 
brève en échographie (respectivement 89 % et 88%), contrairement à la radiographie qui n’a qu’une sensibilité 
de 74 % et une spécificité de 75% 11. 

Au vu de l’évolution des technologies permettant d’avoir accès à des machines d’échographie bien plus sensibles 
et plus compactes, le médecin de premier recours peut ainsi se dispenser de la nécessité d’avoir un centre de 
radiologie à proximité.  

Par ailleurs, la littérature confirme que l’échographie pulmonaire pourrait être un examen de choix pour le suivi 
de l’évolution des patients afin de diagnostiquer la plupart des complications précoces de la pneumonie, i.e. 
empyème, abcès, pneumonie nécrosante 8 pouvant expliquer une non-réponse à une antibiothérapie bien 
conduite et ainsi identifier les patients nécessitant une prise en charge hospitalière.  

Pour toute ces raisons, l’échographie pourrait bientôt remplacer la radiographie du thorax en cabinet comme 
imagerie de premier choix pour le diagnostic dans les recommandations des sociétés savantes.  

Aucun autre examen paraclinique n’est indispensable pour la majorité des patients. Dans la pratique, le médecin 
de premier recours peut être amené à réaliser d’autres tests en fonction du contexte clinique (tableau 3). 

 

Examens 
Recommandé ou non 
selon des guidelines 

de l’ATS 2019 6 
Commentaires 

Radiographie du thorax Recommandée Reste recommandée pour le moment en ambulatoire si 
doute sur le diagnostic, évolution non satisfaisante sous 
antibiothérapie (exclure épanchement).  

Sensibilité 74% et Spécificité 75% 

Ultrason pleuro-
pulmonaire (LUS) 

Non mentionné De plus en plus d’évidence en faveur d’une utilisation en 
première intention au vu de son faible coût et de l’absence 
de radiation, notamment depuis la pandémie de Sars-
Cov2. 

Sensibilité 92 % et spécificité 90% 

Saturation en O2 Recommandée Hypoxémie = Indication à une oxygénothérapie et à un 
transfert à l’hôpital indépendamment du résultat du CRB-
65 ou CURB-65 

Gazométrie Pas recommandée de 
routine 

 

Urée et créatinine Pas recommandées de 
routine 

A évaluer selon les co-morbidités du patient afin d’adapter 
l’antibiothérapie à la fonction rénale 

CRP Pas recommandée de 
routine 

 

Procalcitonine Pas recommandée de 
routine 

Sa sensibilité à détecter une infection bactérienne varie 
grandement suivant les études (38-91%) 12).  

Tableau 2 :  Examens complémentaires lors de la pneumonie acquise en communauté (PAC) 

➔ suite page suivante  
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Examens Recommandé ou non 
selon des guidelines 

de l’ATS 2019 6 

Commentaires 

Hémoculture (2 paires) Pas recommandée de 
routine 

Recommandée seulement si  

▪ maladie sévère avec traitement empirique couvrant un 
MRSA ou Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa) 

▪ antécédent d’infection à MRSA ou P. aeruginosa 

▪ hospitalisé ou antibiotiques IV dans les 90 jours 
précédant l’infection 

Culture d’expectorations et 
examen direct (coloration 
Gram) 

Pas recommandée de 
routine 

Recommandée seulement si  

• maladie sévère avec traitement empirique couvrant un 
MRSA ou P. aeruginosa 

• antécédent d’infection à MRSA ou P. aeruginosa 

• hospitalisé ou antibiotiques IV dans les 90 jours 
précédant l’infection 

Ag urinaire pour le 
pneumocoque  

Pas recommandé de 
routine 

Recommandé seulement si épidémie en cours ou maladie 
sévère   

Sensibilité de 60 à 80% 

Spécificité > 90% 

CAVE risque de faux positif chez les enfants, si pneumonie 
à pneumocoque récente ou si infection urinaire récente par 
des germes de la famille des streptocoques 

Ag urinaire pour le 
légionnelle  

Pas recommandé de 
routine 

Recommandé seulement si épidémie en cours ou maladie 
sévère 

Sensibilité de 94% 

Spécificité proche de 100 % 

CAVE persistance des antigènes urinaires jusqu’à 2 mois 
suivant l’infection 

PCR sur frottis naso-
pharyngien 
(M.pneumoniae, 
Chlamydia spp, B. 
pertussis, autres virus 
respiratoires)  

Pas recommandée de 
routine 

Recommandé seulement si épidémie en cours ou maladie 
sévère   

Test pour Influenza Pas recommandé de 
routine 

Dépistage lors épidémie de grippe pour les patients 
pouvant bénéficier d’un traitement d’oseltamevir 

Test pour le SARS-CoV-2 Pas recommandé de 
routine 

Dépistage lors épidémie pour les patients pouvant 
bénéficier d’un traitement de PaxlovidTM (Nirmatrelvir et 
ritonavir) ou remdesivir 

Test VIH Pas recommandé de 
routine 

Recommandé en cas de pneumonie récidivante 

*Ag: antigène, ATS: American Thoracic Society, IV: intraveineux, VIH: virus de l'immunodéficience humaine 

Tableau 2 : Examens complémentaires lors de la pneumonie acquise en communauté (PAC). 
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Critères parenchymateux Critères pleuraux Critères vasculaires 

Zones hypo-échogènes et 
inhomogènes avec marges 
irrégulières 

Atténuation des lignes pleurales 
dans la zone atteinte  

Doppler Couleur : Vascularisation 
augmentée en « tree-like » image  

Bronchogramme aérique (résidus 
d’air dans les zones consolidées) 

Epanchement pleural localisé Spectral Curve analysis des 
artères bronchique et pulmonaires 

Bronchogramme liquidien (voies 
aériennes remplies de liquide) 

Epanchement pleural basal Echographie de contraste 

Zone nécrotique    

Région sous-pleural hypo-
échogènes sans bronchogramme 
aérique ou liquidien 

  

 

Tableau 3 : Signes échographiques d’une PAC 13.  

 
 

Figure 1 : Exemples d’images de pneumonie acquise en communauté (PAC) à l’ultrason 13 

 

4. ÉVALUATION DE LA SEVERITE D’UNE PAC 

Le spectre de sévérité d’une PAC est large. Plusieurs modèles (CURB-65, CRB-65, Pneumonia Severity Index 
(PSI)) ont été validés pour prédire la mortalité à 30 jours chez les patients avec PAC et identifier les patients à 
bas risque pouvant être traités en ambulatoire. 

Si tous ces scores ont été développés afin d’identifier les patients nécessitant une hospitalisation, les études 
récentes tendent à démontrer que le PSI permet d’identifier une plus large proportion de patients à bas risque et 
un pouvoir discriminant plus élevé dans la prévision de la mortalité à 30 jours 14.  

Ainsi dans sa révision de ses guidelines en 2019, l’ATS recommande l’utilisation du PSI plutôt que le CURB-65, 
en concomitance du jugement clinique du praticien évaluant le patient 6. Cependant le PSI reste plus complexe à 
évaluer surtout en ambulatoire au vu du nombre d’items à prendre en compte et du besoin d’une évaluation 
biologique. Le CRB-65 s’affranchit de ces paramètres, c’est pourquoi nous proposons son utilisation, toujours en 
association avec le jugement clinique du praticien 7.  
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* Test Mental abrégé en 11 questions : Age, Date de naissance, Heure, Année, Nom de l’hôpital, 
Reconnaissance de 2 personnes, Adresse personnelle, Date de la première Guerre Mondiale, Nom d’un roi, 
Compte à rebours depuis 20. Chaque réponse correcte vaut 1 point. Un score <8 définit la confusion mentale 
dans le score de gravité CRB-65. TA : tension artérielle, PSI : pneumonia severity index 
 

Tableau 4 : Scores de sévérité de la pneumonie acquise en communauté (PAC) 

Score Items Points Interprétation 

CRB-65  
 

▪ Confusion * : test mental abrégé score <8 
▪ Fréquence Respiratoire >30/min 
▪ Pression artérielle (Blood Pressure)  

- TA diastolique <60 mmHg et/ou 
TA systolique <90 mmHg 

▪ Âge >65 ans 

▪ 1 
▪ 1 
▪ 1 
▪ 1 

▪ Score = 0-1 : Patient ambulatoire 
▪ Score = 2 : Patient ambulatoire vs 

hospitalisé, selon le jugement 
clinique 

▪ Score = 3-4 : Patient hospitalisé 

CURB-65 
 

1. Confusion*  : test mental abrégé score <8 
▪ Urée > 7mmol/l 
▪ Fréquence Respiratoire >30/min 
▪ Pression artérielle (Blood Pressure)  

o TA diastolique <60 mmHg et/ou 
TA systolique <90 mmHg 

▪ Âge >65 ans 

▪ 1 
▪ 1 
▪ 1 
▪ 1 
▪ 1 

▪ Score = 0-1 : Patient ambulatoire 
▪ Score = 2 : Patient ambulatoire vs 

hospitalisé, selon le jugement 
clinique 

▪ Score = 3-5 : Patient hospitalisé 

PSI  

▪ Âge en années ▪ __ s 

▪ Score < 70 pts : Patient 
ambulatoire  

▪ Score 71-90 : Patient ambulatoire 
vs hospitalisé, selon le jugement 
clinique 

▪ Score > 91-130 : Patient 
hospitalisé  

▪ Hommes 
▪ Femmes 

▪      0 
▪ + 10 

▪ Résident en maison de retraite ▪ + 10 

▪ Maladie néoplasique ▪ + 30 

▪ Maladie hépatique ▪ +10 

▪ Histoire d’insuffisance cardiaque ▪ + 10 

▪ Histoire de maladie cérébro-vasculaire ▪ + 10 

▪ Histoire de maladie rénale ▪ + 10 

▪ Altération de l’état mental ▪ + 20 

▪ Fréquence respiratoire > 30/min ▪ + 20 

▪ Pression artérielle systolique < 90 mmHg ▪ + 15 

▪ Température < 35 °C ou > 40°C ▪ + 15 

▪ Fréquence cardiaque > 125 bpm ▪ + 10 

▪ pH < 7.35  ▪ + 30 

▪ Urée < 11 mmol/l ▪ + 20 

▪ Sodium < 130 mmol/l  ▪ + 20 

▪ Glucose > 14 mmol/l ▪ + 10 

▪ Hématocrite < 30%  ▪ + 10 

▪ PaO2 < 60 mmHg ou 8 kPa (SaO2 < 
90%)  

▪ + 10 

▪ Epanchement pleural à l’imagerie ▪ + 10 
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5. PRISE EN CHARGE   

5.1 TRAITEMENTS ANTIBIOTIQUES 

La prise en charge thérapeutique d’un patient souffrant d’une PAC dépend de la gravité de la PAC, déterminée 
par le score CRB-65 ou CURB-65. 

Le traitement antibiotique est le plus souvent empirique et cible en premier lieu le Streptococcus pneumoniae. A 
Genève, en 2023, entre 1 et 18% des S. pneumoniae étaient résistants aux pénicillines et 7% aux macrolides. A 
noter que peu de souches ayant été analysées, les taux de résistance cités ci-dessus restent une estimation 
approximative. Ces données sont disponibles sur le site d’Anresis 15 (Centre Suisse pour le contrôle de 
l’Antibiorésistance (Université de Berne, OFSP)) et sur le guide d’infectiologie des HUG (https://firstline.org/hug/). 
Les données pour l’Europe sont disponibles sur le site http://www.earss.rivm.nl. 

Choix de l’antibiotique 16 (tableau 4) : 

• Amoxicilline : reste le traitement de 1ier choix en cas de pneumonie de faible sévérité (CRB=0-1 
SANS comorbidités).  

• Amoxicilline-clavulanate : est préféré à l’amoxicilline en cas de pneumonie de faible sévérité AVEC 
comorbidités (bronchopneumopathie chronique obstructive, diabète, alitement, consommation 
chronique d’alcool, insuffisance cardiaque, gastrostomie percutanée, risque de fausses routes, 
asplénisme, maladie oncologique active) en raison d’une meilleure couverture sur le MSSA 
(Staphylocoque doré sensible à la méthicilline) et non pas pour couvrir les germes anaérobes.  

• En cas de germe identifié par des tests biologiques, une antibiothérapie ciblée est recommandée 
(Tableau 5) en prenant compte les limites des tests diagnostiques listés dans le tableau 3 16.  

• Le choix de l’antibiothérapie ne doit pas être influencé par la présentation clinique du patient, 
l’étiologie d’une PAC est effectivement très mal prédite par la clinique 17.  

Durée du traitement : 5 jours de traitement sont habituellement recommandés pour une PAC gérée en 
ambulatoire. En effet, selon les dernières études, une antibiothérapie de plus longue durée serait associée à une 
mortalité plus élevée, suite à une augmentation de la survenue d’effets indésirables graves, sans bénéfice sur le 
taux de guérison ni le risque de rechute 18. La durée de traitement peut cependant varier si le germe incriminé est 
identifié 16 (Tableau 5).  

 

Sévérité de la PAC (jugement 
clinique supporté par le CRB-

65) 

Lieu de prise 
en charge 

Choix du traitement 
antibiotique n°1 

Alternative(s) 

Sévérité faible/ modérée 
sans comorbidités 

(CRB65=0, CRB65=1 sans 
comorbidités) 

Ambulatoire 

Amoxicilline 1 g 3x/j  En cas d’allergie sévère aux béta-
lactamines : 

• Doxycycline 100 mg 2xj   

• Clarithromycine 500 mg 2x/j 

• Azithromycine 500 mg 1xj  

En cas d’allergie non sévère à la 
pénicilline :  

• Cefuroxime 500 mg 2x/j  

Sévérité modérée avec 
comorbidités  

(CRB65=1 avec comorbidités)  

Ambulatoire 

Amoxicilline-clavulanate 
1 g 3x/j  

• Lévofloxacine 500 mg/12h ou 
750 mg/24h selon âge et poids   

Sévérité modérée à élevée 
(CRB65=2-4) Hôpital 

Se référer au guide 
antibiotiques HUG (16) 

(https://firstline.org/hug/) 

Se référer au guide des antibiotiques 
des HUG 16 

(https://firstline.org/hug/) 

 

Tableau 5 : Choix du traitement antibiotique empirique pour une pneumonie acquise en communauté (PAC) à 
Genève 16 

  

https://firstline.org/hug/
http://www.earss.rivm.nl/
https://firstline.org/hug/
https://firstline.org/hug
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5.2 CLASSIFICATION 

En ambulatoire, les bactéries les plus fréquemment retrouvées sont des bactéries extracellulaires. Parmi elles, le 
Streptococcus pneumoniae occupe la première place, suivi de l’Hemophilus influenzae. Parmi les bacilles 
intracellulaires, on retrouve le plus fréquemment le Mycoplasma pneumoniae, suivi des espèces de Legionnella 
et de Chlamydia. A noter que tous ces pathogènes sont susceptibles de causer des épidémies. Quant aux virus, 
ils sont impliqués dans environ 30 % des PAC 19.  

La fréquence des différents pathogènes n’est cependant pas clairement définie en raison de l’absence de 
dépistage systématique et des variations annuelles. Le tableau 5 résume les germes les plus fréquents 19 ainsi 
que les spécificités en lien avec le traitement lorsque le germe incriminé est identifié 16.   

 

Germe 
Antibiotiques (per os sauf mention 

contraire) 16 
Commentaire 16 

Streptococcus 
pneumoniae 

Amoxicilline 1g 3x/j  

Alternative :  

Lévofloxacine 500 mg 1xj ou 750 mg 
1x/j selon âge et poids   

Durée du traitement : 5 jours 

Si bactériémie : 7 jours  

Si complication (endocardite, épanchement, 
autre) : durée à prolonger selon avis 
infectiologue  

Haemophilus 
influenzae 

Co-amoxicilline 1g 3x/j  

Alternative: 

Azithromycine 500 mg 1x/j 

Clarithromycine 500 mg 2x/j  

Durée du traitement : 5 jours minimum si 
patient afébrile depuis > 48h 

Colonisateur des voies respiratoires 
supérieures (otites, sinusites, épiglottite) 

Cause de maladies invasives, CAVE 
déclaration obligatoire au médecin cantonal en 
cas de maladie invasive 

Mycoplasma 
pneumoniae 

Doxycycline 100 mg 2x/j  

Alternative : 

Clarithromycine 500 mg 2x/j  

Durée de traitement : 7 jours minimum 

CAVE : résistance de M. pneumoniae aux 
macrolides fréquentes en Asie, peu fréquentes 
en Suisse. Doxycycline reste le traitement de 
1er choix selon les dernières recommandations 
de l’OMS (avantage également de présenter 
peu d’interactions médicamenteuses)  

Prévalent chez les enfants en âge scolaire et 
environnements surpeuplés 

Syndromes post-infectieux dus aux anticorps : 

- hémolyse par agglutinines froides 

- encéphalite 

- arthrite 

- rarement atteinte cardiaque 

Legionella 
pneumophila 

Lévofloxacine 500 mg 2x/j  

Alternative :  

Clarithromycine 500 mg 2x/j  

Durée de traitement :  

7 jours minimum, 21 jours si 
immunosuppression  

Réservoir : l’eau (aérosolisation par tours de 
refroidissement, spas, douches, etc.) 

Pic d’activité : été/automne 

Peut causer des épidémies dans la 
communauté et à l’hôpital 

Taux de mortalité 10% 

CAVE : maladie à déclaration obligatoire 
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Germe 
Antibiotiques (per os sauf mention 

contraire) 16 
Commentaire 16 

Chlamydia 
pneumoniae 

Doxycycline 100 mg 2x/j  

Alternative : 

Clarithromycine 500 mg 2x/j 

Durée de traitement : 7 jours 

Syndromes associés : 

- Syndrome de Guillain-Barré 

- Méningo-encéphalite 

- Arthrite réactionnelle 

- Myocardite 

Staphylococcus 
aureus 

Flucloxacilline I.V. 2g/6h 

Alternative:  

Cefazoline I.V. 2g/8h 

Relais par Clindamycine 600 mg 3x/j si 
bonne évolution  

Durée de traitement : 7 jours minimum  

Patient à référer à l’hôpital pour administration 
d’antibiothérapie I.V. 

Cause de pneumonies nécrosantes  

CAVE susceptibilité variable à la Clindamycine, 
80% se souches sensibles selon Anresis 15 

Coxiella burnetii Doxycycline 100 mg 2x/j  

Alternative :  

Moxifloxacine 400 mg 1x/j  

Clarithromycine 500 mg 2x/j 

Co-trimoxazole 160/800 mg 2x/j si 
grossesse  

Durée de traitement : 14 jours 

Zoonose, réservoir naturel : bovins, ovins, 
chèvres, tiques 

Transmission par aérosols ou contact direct 
avec sécrétions animales  

Epidémies possibles 

CAVE : maladie à déclaration obligatoire 

Moraxella 
catarrhalis 

Co-amoxicilline 1g 3x/j  

Alternative :  

Cefuroxime 500 mg 2x/j  

Durée de traitement : 5 jours minimum  

Microbiote des voies respiratoires supérieures 
des enfants  

Syndromes associés : otite moyenne, sinusite, 
exacerbation BPCO 

 

*IV : intraveineux, OMS : Organisation Mondiale de la Santé 
 

Tableau 6 : Bactéries les plus fréquentes lors d’une pneumonie acquise en communauté (PAC) dans un 
contexte ambulatoire 16, 19  

5.3 TRAITEMENTS ANTIVIRAUX  

Les traitements antiviraux sont recommandés chez certains patients en cas d’infection par Influenza ou par le 
Sars-Cov-2 afin de diminuer le risque de progression vers une forme grave. Les autres infections virales doivent 
faire l’objet d’un traitement symptomatique uniquement, en l’absence de critère de gravité 19, 20. 

Les co-infections virales et bactériennes étant relativement fréquentes, l’identification d’un virus par dépistage 
PCR ne justifie pas l’arrêt de l’antibiothérapie 19. 
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Germe  Public cible  Traitement Commentaire  

Virus 
influenza 

Immunodéficience, 
bronchopneumopathie chronique 
obstructive, maladies cardio-
vasculaires (hormis hypertension 
artérielle isolée), obésité 
morbide, insuffisance rénale 
chronique, diabète, trouble 
neurologique avec impact sur les 
sécrétions respiratoires, 
grossesse jusqu’à 2 semaines 
post partum, âge > 65 ans, 
pensionnaires des 
établissements médicosociaux 
(EMS) 

Oseltamivir 75 mg 
2x/j  

Durée du traitement : 5 jours, si 
immunosuppression 10 jours 
Doit être débuté dans les 48h suivant le 
début des symptômes  
En cas d’immunosuppression ou 
grossesse, le traitement doit être initié 
même si symptômes depuis plus de 48h 
Pour les personnes hautement 
immunosupprimées, une bithérapie 
antivirale par oseltamivir et baloxavir 
peut être discutée avec le consultant 
des maladies infectieuses. 
Pour des raisons de couts et de risque 
d’émergence de résistance, le baloxavir 
est un traitement de deuxième intention.  
CAVE non remboursé par l’assurance 
maladie 

Sars-Cov-2 Tout patient >75ans  
Patient >60ans ET schéma 
vaccinal incomplet (absence de 
booster >9mois) OU 
comorbidités importantes  
Patient présentant des 
comorbidités importantes ET un 
schéma vaccinal incomplet 
(absence de booster >9mois) 
indépendamment de l’âge  
Infection par le VIH avec CD4 
<200/mL  
Immunodéficiences héréditaires  
Traitement par anticorps 
monoclonal anti-CD20, CD-19 ou 
autre thérapie de déplétion des 
cellules B, inhibiteurs de la TK de 
Bruton  
Hémopathies malignes  
Drépanocytose  
Transplantation d’organe solide  
Cancer solide soumis à une 
thérapie cytotoxique  

PaxlovidTM PO 
(Nirmatrelvir (150 mg) 
et Ritonavir (100 mg)) 
CAVE multiples 
interactions 
médicamenteuses, se 
référer au site : 15  
 
 
Alternative :  
Remdesivir IV 200 
mg J1 puis 100 mg 
1x/j  

Durée de traitement : 5 jours 
A adapter à la fonction rénale  
Contacter la consultation VIH aux HUG 
(079 55 34 227) pour la prescription de 
PaxlovidTM chez tout patient porteur du 
VIH sous traitement antirétroviral 
 
 
Durée de traitement : 3 jours 
Monitorer les tests hépatiques et 
fonction rénale avant l’introduction du 
traitement  
Suivi des tests hépatiques à 48 heures 
et de la fonction rénale  

 

*IV : intraveineux, PO : par voie orale, VIH : virus d’immunodéficience humaine 

Tableau 7 : Traitements antiviraux ciblés chez les patients à risque de complication 21 

5.4 PNEUMONIE D’ASPIRATION  

En cas de suspicion d’aspiration, les recommandations de 2019 de l’ATS et de l’IDSA (Infectious Disease Society 
of America), ne préconisent pas de couverture antibiotique d’emblée. Une réévaluation du patient à 24h est 
recommandée, en cas de pneumonie suspectée, un traitement par Co-amoxicilline 1g 3x/j peut-être débuté 16. 

En l’absence de suspicion d’un abcès ou d’un empyème, la couverture des germes anaérobes n’est pas 
recommandée en raison d’une faible prévalence et d’un risque d’augmentation des résistances aux antibiotiques 
16.  

5.5 IMMUNOSUPPRESSION 

En présence d’une pneumonie acquise en communauté chez un patient immunosupprimé, un avis infectiologue 
et pneumologique est recommandé 16.  

5.6 COMPLICATIONS  

Les complications d’une PAC sont fréquentes et doivent être recherchées en l’absence d’amélioration/aggravation 
des symptômes après 48h de traitement. En cas d’image radiologique suspecte ou   
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de pneumonies à répétition, une complication doit également être recherchée 17.  

Le tableau ci-dessous résume les complications les plus fréquentes d’une PAC ainsi que les principaux facteurs 
de risque pouvant mener à des complications 1.  

Complications  − Abcès et empyème  

− Épanchement pouvant mener à un empyème  

− Pneumonie nécrosante notamment en cas de pneumonie à S. aureus  

− Insuffisance respiratoire  

− Sepsis   

Facteurs de risque − Age > 65 ans 

− Mauvaise hygiène bucco-dentaire 

− Immunosuppression 

− Présence de comorbidités notamment bronchopneumopathie chronique 
obstructive, diabète, alitement, consommation chronique d’alcool, insuffisance 
cardiaque/hépatique/rénale, gastrostomie percutanée, risque de fausses routes, 
asplénisme, maladie oncologique active, obésité  

− Tabagisme actif  
 

Tableau 8 : Complications les plus fréquentes d’une pneumonie acquise en communauté (PAC) et principaux 
facteurs de risque de complication 1, 17 

A noter que les évènements cardiovasculaires, notamment les infarctus du myocarde et les arythmies 
(principalement la fibrillation auriculaire) sont beaucoup plus fréquents chez les patients atteints d’une PAC (22). 
Des affections neurologiques de type Guillain-Barré ou méningo-encéphalite ont également été rapportées 
notamment lors de pneumonie à Chlamydia pneumoniae (Tableau 5). 

5.7 MESURES GÉNÉRALES 

Si le patient est hypoxémique, il doit être transféré à l’hôpital pour une oxygénothérapie, indépendamment du 
score de sévérité. 

Les mesures d’ordre général sont les suivantes : 

1. Appliquer les recommandations de protection de base 23 

2. Repos, bien s’hydrater, arrêter de fumer, proposer une consultation spécialisée en tabacologie, par 
exemple à l’Unité de Dépendance de Médecine de Premier Recours (par email à l’adresse 
udmpr@hug.ch ou par téléphone au +41 (0)22 372 95 37). 

3. Fébrifuge. 

Il n’y a pas de bénéfice à traiter la toux en aigu par des antitussifs, des expectorants, des mucolytiques, des 
antihistaminiques, des corticoïdes inhalés ou des bronchodilatateurs. Ils ne sont donc pas recommandés en 
médecine de premier recours pour le traitement des infections des voies respiratoires inférieures.  

Un arrêt de travail de 5 à 7 jours est communément admis. 

Tout patient pris en charge en ambulatoire doit être revu dans les 48 heures afin de réévaluer la sévérité de la 
PAC. S’il n’y a pas d’amélioration, le diagnostic doit être réévalué et un éventuel transfert en milieu hospitalier 
doit être discuté en fonction de l’état clinique du patient. 

Si le patient évolue favorablement, il n’est pas nécessaire de faire une imagerie de contrôle.  

En revanche, si les symptômes persistent, ou si le patient est à haut risque pour une néoplasie pulmonaire 
(tabagique, >50 ans), il faut réaliser un CT thoracique environ 6 semaines après le début du traitement 6, 

24.  

5.8 PRÉVENTION  

Le tabagisme, actif ou passif, est un facteur de risque indépendant pour la PAC. Des conseils sur l’arrêt du tabac 
doivent être donnés à tous les patients fumeurs atteints d’une PAC. La mauvaise hygiène bucco-dentaire est 
également un facteur de risque, un examen de la cavité buccale doit être réalisé chez tout patient ayant présenté 
une PAC afin de prévenir une récidive.  

La vaccination permet de diminuer les risques d’évolution vers une forme grave de la maladie, elle doit se faire 
selon les recommandations officielles (tableau 7) 

  

mailto:udmpr@hug.ch
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Vaccins Recommandés pour 

Grippe saisonnière 
 
Efluelda® (Pour toutes les personnes à 
partir de 75 ans, ainsi que les personnes à 
partir de 65 ans présentant au moins un 
autre facteur de risque, vaccin à dose 
élevée, contenant 4x plus d'antigènes) 
ou vaccin dose standard :  
Fluarix Tetra® (adultes et enfants dès 36 
mois) ou  
Vaxigrip Tetra® (adultes et enfants dès 6 
mois) 

>65 ans 
Maladies chroniques suivantes : 
- maladies cardiaques 
- maladies pulmonaires 
- diabète ou obésité morbide 
- troubles neurologiques (p. ex., maladie de Parkinson, troubles 

cérébrovasculaires) ou de l’appareil locomoteur affectant les 
fonctions cardiaque, pulmonaire ou rénale 

- hépatopathies ou insuffisance rénale  
- asplénie ou trouble fonctionnel de la rate (y compris 

hémoglobinopathie) 
- immunodéficience 
Femmes enceintes ou ayant accouché au cours des 4 semaines 
précédentes 
Enfants nés prématurément dès l’âge de 6 mois pendant les 2 
premiers hivers suivant la naissance 
Résidents des établissements médicosociaux (EMS) 
Entourage familial des personnes à risque, personnel médical et 
soignant, personnes ayant des contacts réguliers avec des volailles 
ou oiseaux sauvages 

Pneumocoque 
 
Prévenar-13  
ou Vaxneuvance® pour les personnes dès 
65 ans présentant un risque accru de 
développer une maladie pneumococcique 
invasive (contient deux sérotypes 
supplémentaires) 
 
 

Personnes dès 65 ans non vaccinées contre les pneumocoques ou 
vaccinées seulement avec le Pneumovax®, avec 1 dose de vaccin 
anti-pneumococcique conjugué (PCV) 
Personnes de tout âge (dès 2 mois de vie) atteintes des maladies 
suivantes : 
- maladies cardio-pulmonaires chroniques 
- diabète sucré de l’adulte 
- cirrhose hépatique 
- insuffisance rénale avancée  
- infection à VIH 
- splénectomie fonctionnelle ou anatomique 
- immunosuppression 
- transplantation d’organe solide ou de cellules souches 
- Implant cochléaire (en place ou prévu) 
- fracture/malformation de la base du crâne 
- Prématurés nés avant 33 semaines (ou si poids de naissance < 

1500 g) 

Haemophilus influenzae Pas recommandé après l’âge de 5 ans (immunité naturelle) 

Sars-Cov-2 
 
Spikevax®, Comirnaty® 
Une seule dose de vaccin, administrée au 
plus tôt six mois après la dernière dose de 
vaccin contre le COVID-19 ou la dernière 
infection connue au SARS-CoV-2  

Recommandée en automne/hiver à toutes les personnes 
vulnérables à partir de 16 ans. Sont considérées comme des 
personnes vulnérables : 
- Les personnes à partir de 65 ans 
- Les personnes à partir de 16 ans atteintes de certaines formes 

des maladies chroniques et/ou atteintes de trisomie 21 

Coqueluche 
 
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche 

Tous les enfants : 
- Primo vaccination au moyen de 2 doses à 2 et 4 mois 
- 1er rappel à 12 mois 
- 2ème rappel entre 4 et 7 ans 
- 3ème rappel entre 11 et 15 ans 
Les adultes entre 25 et 29 ans (dose unique de rappel) 
Toute personne en contact familial ou professionnel avec des 
nourrissons de moins de 6 mois (y compris les futurs parents) 
Les femmes enceintes (2ème ou 3ème trimestre) non-immunes, pour 
qu'elles puissent transmettre des anticorps protecteurs à leur bébé 

 

Tableau 9 : Recommandations de vaccination (www.infovac.ch 25 ) 
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CHAPITRE 23  
PROFIL DES PATIENTS - PRISE EN CHARGE DE LA 

CONSOMMATION D'ALCOOL 

 
Auteur et expert : Dr T. Favrod-Coune, Service de médecine de premier recours, HUG 

Relecteur  Pr. I. Guessous, Service de médecine de premier recours, HUG  

 

 

 

2021 

LES POINTS A RETENIR 

 

• Evaluer régulièrement les habitudes de consommation d’alcool chez tous vos patients, sachant qu’une 
consommation problématique concerne au moins 25% d’entre eux. 

• Empathie, travail motivationnel, objectifs réalistes sont essentiels dans la prise en charge. 

• En cas de consommation excessive d’alcool, une réduction doit être recommandée p.ex. avec un 
programme de consommation contrôlée (par ex. Alcochoix+). 

• En cas de dépendance, le sevrage peut se faire en ambulatoire ou hospitalier ; un suivi régulier avec un 
travail en réseau est conseillé. L’objectif de choix est l’abstinence mais le patient sera suivi en 
consommation contrôlée si nécessaire. 
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ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE D’UN PATIENT PRESENTANT UN PROBLEME DE 
CONSOMMATION D’ALCOOL1  
 

 

 

 

 

oui

Consommez-vous de l’alcool ?

Présence de facteurs de susceptibilité*?

oui
non

Homme ≤2-3 U/j – Femme  ≤1-2 U/j
Ø épisode de forte consommation

▪ Conseiller l’abstinence

▪ Renforcer l’absence de consommation
▪ Prodiguer les autres conseils pour diminuer les facteurs de risque CV

▪ Conseiller abstinence
▪ Orienter vers centre spécialisé

non

▪ Promouvoir 2 jours/semaine au minimum sans OH
▪ Prodiguer les autres conseils pour diminuer les facteurs de risque CV

▪ Conseiller réduction consommation OH

NE JAMAIS BOIRE AVANT DE CONDUIRE ou en cas de GROSSESSE 

Homme >2-3 U/j – Femme  >1-2 U/j
ou épisode(s) de forte consommation

Dépendance Consommation à faible risque Consommation à risque

Fréquence (jours/semaine)
Quantité/jour ordinaire

Episode de forte consommation (5 U et +)
Evt.  score au test AUDIT

* Facteurs de susceptibilité :

▪ Anamnèse familiale (dépendances 
ou cancer)
▪ Consommation d’autres substances 

ou dépendances
▪ Difficultés psycho-sociales
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L’ALCOOL EN MÉDECINE DE PREMIER RECOURS 
 

1. INTRODUCTION 

1.1 Population et consommation d’alcool 

La consommation d’alcool est une pratique culturelle courante. La grande majorité de la population suisse a une 
consommation à faible risque pour la santé. Les abstinents représentent 17% de la population en Suisse,2 tandis 
qu’on estime à un peu moins de 4% (250’000 personnes) les alcoolo-dépendants et à 23% les consommateurs à 
risque (figure 1). La consommation problématique d’alcool est associée à une morbidité et une mortalité 
importante. Le coût total (médical et social, direct et indirect) de l’alcool se situe à quelques 5 milliards de francs 
en Suisse par an (entre 4.2 et 6.7 selon les études).3 

 

alcoolo dépendants

consommateurs excessifs

60 % consommateurs 
sociaux

20 %

5 %

15 % abstinents

 

Figure 1: Répartition de la population en fonction du type de consommation d’alcool. 4 

1.2 FONCTION DU MÉDECIN DE PREMIER RECOURS 

La place du médecin de premier recours vis-à-vis de l’alcool est très privilégiée. En effet, il voit chaque année 
85% de la population générale, qui consulte pour d’autres raisons. Son rôle est d’abord d’informer des risques 
liés à l’excès d’alcool et de repérer les patients avec une consommation problématique. 

Une fois le repérage fait, le médecin œuvre à la prévention des complications liées à l’alcool, et cherche à prévenir 
3 situations : 

• la consommation inadaptée à la situation (p.ex. femmes enceintes, conduite de véhicules). 

• la consommation ponctuelle excessive (ivresse) en particulier chez les jeunes. 

• la consommation chronique à risque et la dépendance. 
 

2. DEFINITIONS / CLASSIFICATION 

2.1  LA CONSOMMATION À FAIBLE RISQUE TELLE QUE DÉFINIE PAR L’OMS 

Recommandations OMS pour l’alcool 

Femmes Hommes 

- Max. 2 verres standard par jour 

ou 

- 14 verres standards par semaine 

- Max. 3 verres standard par jour 

ou 

- 21 verres standards par semaine 

- Min. 2 jours sans alcool par semaine - Min. 2 jours sans alcool par semaine 

- Pas plus de 4 verres par occasion - Pas plus de 5 verres par occasion 

1 verre standard contient 10g. d’alcool 

Pas d’alcool dans les situations inadaptées (grossesse, conduite, travail,…) 

Tableau 1 : Consommation d’alcool à faible risque. 
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Le «paradoxe français »: une faible consommation d’alcool peut produire un bénéfice pour la santé (cardio-
vasculaire et probablement diabète surtout pour les femmes). Cependant un bénéfice supérieur est obtenu par 
une alimentation équilibrée, la pratique d’activité physique et l’arrêt du tabac ; en outre, les risques potentiels sont 
élevés dès ces doses dépassées. Par conséquent, il n’est pas conseillé de proposer aux patients abstinents de 
boire ! Les différentes recommandations sont discutées dans un article récent de la Revue médicale suisse. 1 

 

2.2  UNITÉS MESURANT LA QUANTITÉ D’ALCOOL PUR ET L’ALCOOLÉMIE 

En Europe, une unité standard (ou verre standard) contient 10 grammes d’alcool pur (éthanol)  

(figure 2).  

 

 

Figure 2 : Unités ou verres standard et quantité d’alcool  

La teneur en alcool d’une boisson donnée est calculée en multipliant le degré d’alcool (en ° ou % de volume) par 
le volume en millilitre (puisque l’on souhaite un résultat en gramme), puis par la masse volumique de l’alcool (0.8). 

Exemple pour 1 bière normale à 5° : 250 [ml] x 5 [° alcool] x 0.01 x 0.8 = 10 [g. OH] 

Concernant l’alcoolémie, on l’estime en divisant la quantité totale d’alcool ingéré par la teneur en eau de 
l’organisme (formule de Widmark cf. tableau 2), puis en soustrayant de cette valeur l’alcool métabolisé par le foie 
(environ 0.15 pour mille par heure). Le résultat est obtenu en « pour mille » ou en « gramme d’alcool » (sous-
entendu par litre).  

 

Quantité d’alcool dans une boisson OH [g] = degré d’alcool [° ou %] x 0.01 x volume [mL] x 
0,8 
 

Formule de Widmark : OH ingéré [g] / poids [kg] x 0.7 (homme) ou x 0.6 (femme) 
 

Tableau 2 : Contenu en alcool d’une boisson et formule de Widmark. 
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2.3  GROUPES À RISQUE 

Les personnes suivantes sont particulièrement à risque et méritent une attention particulière : 

• Personnes âgées (vulnérabilité augmentée liée au vieillissement, aux comorbidités et aux traitements en 
cours). 

• Enfants et adolescents qui sont plus sensibles (neuro- et psycho-développement) et ont un risque 
augmenté de développer plus tard une consommation problématique s’ils consomment précocement. 
Actuellement, les recommandations européennes seraient de ne pas consommer de l’alcool avant 25 
ans. Cela semblant irréaliste dans nos sociétés, le consensus est de proposer d’éviter de consommer 
avant 16 à 18 ans. 

• Femmes enceintes ou envisageant une grossesse. 

• Personnes malades et/ou en convalescence, en particulier les patients souffrant de problèmes 
hépatiques (p.ex. hépatites virales B ou C chroniques), ceux présentant des problèmes peptiques, 
pancréatiques ou les consommateurs de médicaments. 

• Personnes présentant d’autres dépendances (tabac, opiacés, benzodiazépines, cocaïne, jeux de hasard 
ou d’argent, etc.). 

 

2.4  CONSOMMATION EXCESSIVE 

On peut distinguer : 

• Ivresse ponctuelle ou excès épisodique (hommes : >5 verres ; femmes : >4 verres standard par occasion). 

• Consommation d’alcool inadaptée à la situation : par ex. au travail, sur la route, pendant la grossesse, 
lors de la prise simultanée de médicaments, etc. 

• Consommation chronique à risque : au-delà de 20 gr. d’alcool pur par jour pour les femmes et de 30 gr 
pour les hommes, ce qui correspond respectivement à 2 et 3 verres standard, ou ne pas observer 1 à 2 
jours sans alcool par semaine. 

2.5  LA DÉPENDANCE : ALCOOLO-DÉPENDANCE 

Le diagnostic selon le CIM-10 est posé lorsqu’au moins 3 des critères suivants sont réunis durant 1 mois sur 
une durée d’une année : 5 

1. Un désir puissant de prendre de l’alcool (craving) 
2. Une difficulté de contrôle 
3. Une tolérance (augmentation des doses) 
4. Un syndrome de sevrage physique ou psychique (manque) 
5. Une poursuite de la consommation malgré des conséquences négatives 
6. Une réduction des autres activités au profit de la consommation ou de la récupération. 

2.6  L’EFFET IMMÉDIAT DE L’ALCOOL 

Chez les enfants, la consommation d’alcool peut conduire à la mort. 

En général, les effets positifs et immédiats sont : sensation de chaleur, bien-être, détente, gaieté, envie de parler. 
Les effets négatifs de l’alcool sont plus tardifs et incluent une diminution de la capacité de discernement et une 
tendance à se surestimer. Les effets s’intensifient aux paliers suivants :  

• 0,3 à 0,5 ‰ : diminution de l’acuité visuelle et auditive, relâchement de l’attention, augmentation du temps 
de réaction, altération de l’esprit critique et de la capacité de jugement, prise de risques. 

• dès 0,5 ‰ : problème de vision nocturne, troubles de l’équilibre, désinhibition et surestimation de soi. 

• dès 0,8 ‰ : altération de la vision spatiale, vision tubulaire. 

• 1,0 à 2,0 ‰ (ivresse) : troubles du langage, troubles de l’orientation, confusion. 

• 2,0 à 3,0 ‰ (torpeur) : relâchement musculaire, troubles de la mémoire et de la conscience, 
vomissements. 

• dès 3,0 ‰ : baisse de la température et de la respiration, perte des réflexes, miction involontaire, coma, 
arrêt respiratoire et mort. 

2.7 LES CONSÉQUENCES DE LA CONSOMMATION D’ALCOOL 

Les maladies et accidents liés à l’abus d’alcool sont très nombreux. Les principales conséquences possibles 
sont listées en cliquant sur le lien « annexe I  » 
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3. MANIFESTATIONS CLINIQUES : AVOIR UN HAUT DEGRE DE SUSPICION 

3.1 FACTEURS DE RISQUE 

Les facteurs de risque principaux sont l’anamnèse familiale, la présence de consommation d’autres substances 
ou dépendances et des difficultés psycho-sociales. Certains métiers sont à risque comme ceux de la 
restauration. 

3.2  ANAMNÈSE 

On recherchera les éléments qui peuvent « mettre la puce à l’oreille », tels que : 

• Problèmes somatiques ou psychologiques : HTA, troubles digestifs, troubles de la mémoire et de la 
concentration, anxiété, dépression, troubles du sommeil, chutes, … 

• Evènements sociaux : problèmes et absentéisme professionnels, légaux et familiaux, … 

Par ailleurs, il est utile de connaître des questionnaires permettant de dépister une consommation problématique 
d’alcool : 

• CAGE (acronyme anglais), ACME en français,6 est un questionnaire de dépistage rapide. La sensibilité 
du test pour repérer une consommation problématique (consommation excessive et dépendance 
confondus) est de 63% et sa spécificité de 91% en cas de 2 ou plus critères positifs. En raison de sa 
sensibilité modérée, il est conseillé de compléter ce test par une anamnèse plus poussée ou un autre test 
plus complet (par exemple : le test AUDIT) dès une seule réponse positive.  Avec ce seuil, la sensibilité 
s’élève à près de 90% mais sa spécificité diminue à 52%. Un inconvénient de ce test peut être l’aspect 
« intrusif » des questions et le risque de faire émerger des défenses contre-productives chez le patient 
(qui pourrait se sentir confronté et jugé par ces questions). 

• Arrêter : Avez-vous déjà ressenti le besoin d’arrêter de consommer de l’alcool ? 

• Coupable : Vous êtes-vous déjà senti coupable vis-à-vis de votre consommation ? 

• Matin : Avez-vous déjà bu de l’alcool le matin pour mieux vous réveiller ? 

• Ennuyé : Avez-vous déjà été ennuyé par des critiques de vos proches ? 

• AUDIT (Alcohol Use Disorder Identification Test),7 questionnaire de 10 items, validé par l’OMS comme 
auto-questionnaire (sensibilité 85 %, spécificité 90 %). Il permet de dépister les consommateurs en 3 
groupes :  

• consommateurs modérés (à faible risque) : <7 points 

• consommateurs excessifs : >7 points pour les femmes et >8 pts pour les hommes  

• alcoolo-dépendants : >13 points  

C’est un bon outil d’aide au diagnostic et il permet d’ouvrir la discussion sur la place que l’alcool prend 
dans la vie (http://www.stop-alcool.ch/fr/AUDIT). 

- ASSIST, questionnaire de l’OMS, également utile pour dépister la consommation de toutes substances, 
pas très utile en l’absence d’autre consommation que l’alcool. 
(http://www.who.int/substance_abuse/activities/assist_french.pdf) 

3.3  SYMPTÔMES ET SIGNES 

L’anamnèse repose essentiellement sur la fréquence et la quantité de la consommation, et des éventuelles 
conséquences (fatigue, troubles digestifs, angoisse, dysthymie, manque de libido). Il est primordial d’établir une 
relation de confiance avec le patient, et donc de croire ce qu’il dit. Toutefois, les quantités déclarées d’alcool 
consommé doivent faire l’objet d’une évaluation critique du médecin, en raison de la possibilité d’un déni ou d’une 
minimisation de la consommation. 

En cas de consommation problématique, l’examen clinique peut montrer, avec une fréquence variable, les signes 
suivants : un érythème facial et palmaire, une hypertrophie des parotides, un tremblement fin des extrémités des 
membres supérieurs, une sudation, un foetor alcoolique, une tuméfaction du visage, une logorrhée, une 
tachycardie, une hypertension artérielle, des troubles de l’équilibre, une mauvaise dentition, une hépatomégalie, 
une circulation veineuse collatérale abdominale, une polyneuropathie des membres inférieurs, une maladie de 
Dupuytren, un rhinophyma, etc.  

http://www.stop-alcool.ch/fr/AUDIT
http://www.who.int/substance_abuse/activities/assist_french.pdf
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4. DIAGNOSTIC 

4.1 EXAMENS COMPLÉMENTAIRES BIOLOGIQUES 

Ils peuvent renforcer une impression clinique de consommation chronique excessive, mais ne permettent jamais 
à eux seuls de poser de diagnostic. 

• GGT = Gamma Glutamyl Transferase (sensibilité 60 %, spécificité 60 %), augmentent dès la 
consommation de 60-70 g. d’alcool par jour, durant au moins 15 jours, diminuent de moitié tous les 10 
jours. La performance du test augmente s’il est associé à la CDT. 

• CDT = Carbohydrate Deficient Transferrin est synthétisée par le foie. La consommation d’alcool 
augmente les formes de transferrine portant peu d’acide sialique dès 50 g. par jour, elle se normalise 
avec l’abstinence. Sa sensibilité est moyenne (env. 80% chez l’homme, 60% chez la femme) et sa 
spécificité haute (env. 90 %). Toutefois, la CDT peut aussi être augmentée dans toutes les hépatopathies, 
chez les femmes enceintes, ou en cas d’insuffisance rénale ; il existe aussi des faux négatifs (variante 
génétique de la transferrine ou du métabolisme des glycoprotéines). 

• MCV = Mean Corpuscular Volume (sensibilité 25 %, spécificité 90 % en l’absence de carence 
vitaminique). Pas d’augmentation en cas d’alcoolisation aigue. En général, il faut une consommation 
>100g par jour pendant 3 mois pour le faire augmenter, et il revient à la normale en plusieurs mois. 

• L’éthanol urinaire est un test uniquement qualitatif, qui reste positif durant environ 24 heures. 

Un éthylotest ou une alcoolémie peut être faite en cas de déni du patient. Toutefois, ces examens devront toujours 
être précédés d’explications. Le but n’est nullement de piéger le patient, mais de favoriser le dialogue autour de 
l’alcool et la prise de conscience. 

4.2  CRITÈRES DIAGNOSTIQUES 

Une fois le problème repéré, il s’agit de poser le diagnostic et notamment de différentier les consommateurs 
excessifs des consommateurs dépendants. 

• Les consommateurs excessifs dépassent les limites de la consommation modérée (ou à faible risque), mais 
ne présentent pas de dépendance. Ils se séparent entre : 

• les consommateurs à risque s’ils n’ont jamais eu de conséquences négatives  

• les consommateurs à problème dans le cas contraire (cela correspond au diagnostic d’abus d’alcool). 

• Les consommateurs dépendants ont des symptômes correspondant aux critères décrits dans la CIM-10 : 
cf. ci-dessus. Il existe 2 types de dépendance à l’alcool parmi celles décrites par Jellinek 8 :  

• le type continu (pour éviter le sevrage physique) 

• le type intermittent (dipsomanie, « binge drinking »).  

Il convient aussi de rechercher les conséquences de la consommation d’alcool chez les alcoolo-dépendants. 

 

5. PRISE EN CHARGE 

Une revue médicale  en résume les principaux points.9 

5.1 STYLE D’ENTRETIEN 

D’une façon globale, l’approche motivationnelle est le style à adopter en consultation. Il s’agit, plus que d’un 
ensemble de techniques de communication, d’une façon d’être avec et pour le patient.10,11 Le soignant prend en 
charge le patient, sans porter de jugement, de façon bienveillante et en ayant une approche centrée sur le patient. 

A partir de là, le contenu de l’intervention va varier selon le stade motivationnel du patient, que l’on peut évaluer 
en s’intéressant :  

• à l’importance pour lui du changement,  

• à la confiance de pouvoir y parvenir, et  

• au moment (adéquat ou pas).  

On demande au patient de coter chacun de ces trois points entre 0 et 10.  

On peut aussi analyser l’état de motivation d’un patient selon le modèle transthéorique de changement de 
Prochoska & Di Clemente12 (figure 3).  

Les patients dans les stades les plus précoces (stades pré-contemplation et contemplation) reçoivent 
essentiellement de l’information, un conseil et une offre d’aide, par exemple en utilisant l’intervention brève.13,14 

Pour les patients « indéterminés » (stades contemplation et préparation), marqués par l’ambivalence, le principal 
contenu sera motivationnel. Pour rappel, les 4 principes de l’approche motivationnelle sont, dans un climat 
collaboratif de :  
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1. Faire preuve d’empathie 

2. Augmenter l’auto-efficacité (la confiance en soi, en se basant sur les ressources du patient). 

3. Développer la divergence (entre ce que le patient fait et ce qu’il voudrait faire) 

4. Agir en tenant compte de la résistance au changement (ne pas contre-argumenter lorsque le patient 
parle en défaveur du changement). 

 

Pour les patients « décidés » (stades préparation et action), il s’agit de soutenir la motivation et surtout de trouver 
avec le patient les façons d’atteindre ses objectifs (stratégies, traitement du sevrage, addictolytiques, prévention 
de la rechute). 

 

Figure 3 : Les stades du « cycle d’apprentissage » du modèle transthéorique de changement selon Prochoska 
& Di Clemente, tiré de 15 

La rechute n’est à considérer ni comme une fatalité, ni comme une catastrophe. En cas de rechute, la prise en 
charge vise à déculpabiliser, soutenir, rassurer le patient et, enfin d’utiliser la rechute comme une occasion 
d’apprendre et chercher des stratégies pour tenter d’éviter une nouvelle rechute. 

Le déni est une situation particulière, où le patient se ment à lui-même parfois, ou ne veut - ou ne peut - pas 
accepter la réalité. Viser avant tout à créer un lien de confiance et maintenir le patient en suivi. Ensuite, tenter de 
ramener le patient dans la réalité, en le confrontant doucement aux incohérences de la situation (alcoolémies 
positives, tests du foie perturbés, évidence de problèmes liés à la consommation, etc.). Toujours expliquer au 
patient que cela s’inscrit dans la relation d’aide (et non pour le piéger, etc.). En cas de déni, l’entretien avec les  
proches est souvent très utile. 

5.2  PRISE EN CHARGE 

• Généralités : 

Créer le lien thérapeutique et suivre régulièrement le patient avec problème de substance représentent les 2 
points cardinaux de la prise en charge. 

Pour les patients souffrant d’une consommation excessive (ou d’une dépendance légère et récente), l’objectif 
est de ramener la consommation à un niveau de risque bas. Le point clé est de restituer au patient la 
responsabilité du choix et de l’informer, sur les conséquences négatives de l’alcool (personnalisées), sur la 
consommation à faible risque, sur les effets positifs de la réduction de la consommation, sur les possibilités 
d’aide, en particulier Alcochoix+. 

Pour les patients souffrant de dépendance l’objectif est double : limiter les conséquences négatives de 
l’alcool en modifiant la consommation (consommation contrôlée ou réduction des méfaits) et, si possible, 
atteindre l’abstinence qui reste la solution de référence (la moins risquée). La prise en charge sera adaptée 
au patient : proposer l’abstinence sans toutefois la prôner ; suivre le patient régulièrement, pendant au moins 
2 ans. 

• Contrôle de la consommation : 

Cela peut être réalisé en consultation ou avec un programme structuré, p.ex. Alcochoix+ (www.alcochoix.ch). 
Les ingrédients communs sont l’auto-observation, le repérage des situations à risque et la recherche de 
stratégie pour atteindre les objectifs du patient, à définir précisément (nombre de jour(s) de consommation par 
semaine ou mois, nombre d’unités par semaine, nombre maximal d’unité(s) par jour). Le bien-être global du 
patient est également important pour l’aider à atteindre ses objectifs. 

  

http://www.alcochoix.ch/
http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwif0Z323KjRAhVGWBQKHU2KC3IQjRwIBw&url=http://www.revmed.ch/RMS/2009/RMS-200/Reduction-des-risques-au-cabinet-du-generaliste-chez-les-consommateurs-de-cocaine-une-perspective-motivationnelle&psig=AFQjCNHQOjW84Kzdk8SjTDQprE2wA9Njdg&ust=1483627308431547
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• Abstinence 

Peut être considérée comme la séquence suivante : 

Sevrage  ⇒  Prévention de rechute  ⇒  Adaptation à la vie sans alcool. 

• Sevrage 

Le sevrage est une urgence médicale ; il peut être létal. Il dure de 3 à 10 jours. Ses symptômes cardinaux 
sont : agitation psycho-motrice, anxiété, insomnie, tremor, sudations, tachycardie, hypertension ; puis 
hyperthermie, délire, convulsions.  

Le sevrage peut se faire en ambulatoire ou en hospitalier et implique un suivi régulier aux 2-3 jours. Le 
traitement consiste en une vitaminothérapie pour 3 semaines : vitamine B1 300 mg/j et le traitement des 
symptômes : oxazépam à doses adaptées, de 60-200 mg en 4 à 6 prises par jour, en doses dégressives (20% 
par jour) ou encore mieux selon le score de sevrage évalué par le questionnaire standardisé CIWA.16  

(annexe II).  

Les contre-indications à pratiquer un sevrage ambulatoire sont résumées dans le tableau 3.17 

Absolues 

Comorbidités somatiques ou psychiques importantes 

Antécédents de sevrage compliqué (crises convulsives ou delirium tremens) 

Prise importante de benzodiazépines 

Relatives 

Echec de tentatives de sevrage ambulatoires ou souhait du patient 

Difficultés d’adhérence ou de collaboration du patient 

Isolement social,  

Epuisement de l’entourage 

 

Tableau 3 : Contre-indications au sevrage ambulatoire 

• Prévention de rechute 

Les 3 premiers mois d’abstinence sont les plus fragiles et le travail de prévention de rechute est essentiel. Il 
s’agit d’utiliser des techniques cognitivo-comportementales consistant à repérer les situations à risque et d’y 
adapter des stratégies (y compris l’évitement au début). Les efforts et les progrès du patient sont valorisés. 

Le suivi médical doit être régulier et s’intensifie dans les périodes plus difficiles pour le patient. Les traitements 
pharmacologiques participent au maintien de l’abstinence. Le support des groupes d’entraide est réputé très 
utile, toutefois il n’a pas encore été démontré sur le plan scientifique.18 

• Adaptation à la vie sans alcool 

Il s’agit pour le patient de retrouver un équilibre (physique, psychique, social). Durant cette étape, la prévention 
de rechute se poursuit et s’accompagne d’un travail en réseau (avec l’accord du patient) incluant proches, 
médecins, assistant social, éducateur, etc. Le patient peut également bénéficier d’approches pouvant l’aider à 
s’adapter à la vie sans alcool, comme la relaxation, la sophrologie, la méditation, les activités de la Croix Bleue, 
etc. 
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• Réduction des méfaits 

Pour un patient dépendant qui n’est pas prêt à changer son comportement, on tentera un maintien en soin et 
une diminution des conséquences négatives de la consommation, tant sur le plan sanitaire que social. Une 
réduction même modeste chez de grands consommateurs peut prévenir parfois d’importantes conséquences 
somatiques (p.ex. une cirrhose). 

• La veisalgie (« gueule de bois ») 

La veisalgie se manifeste par des symptômes typiques : nausées, céphalées, vertiges. Le corps manque de 
liquide et de sels minéraux, qui sont éliminés dans l’urine, et l’acétaldéhyde produit par le métabolisme de 
l’alcool est souvent incriminé. 

Le traitement repose sur, d’une part la reconstitution hydro-électrolytique : eau minérale, jus de fruits, bouillon, 
et d’autre part, le traitement des symptômes: paracétamol (mais risque hépatique) ou aspirine (mais risque 
gastrique), antiémétique, pansement gastrique ou antiacide, antispasmodique. 

Les mesures générales suffisent souvent : apport d’eau et de sels minéraux, activation de la circulation du sang 
(air frais, activité physique modérée). Eviter toute nouvelle prise d'alcool, les fortes chaleurs, les importants 
efforts physiques, et les aliments lourds ou gras. 

5.3  GROUPES ET PROGRAMME D’ENTRAIDE 

• Groupe d’entraide et de soutien : Les lundis de 17h30 à 18h30. 26 ; rue Goetz-Monin. Le groupe est 
libre et gratuit, ouvert à tous (en consommation ou non). Tél. : 022 372 95 13 

• Groupe d’aide au maintien de l’abstinence : Les jeudis de 12h30-13h30 ; à l’Unité des dépendances 
en médecine de premier recours (UDMPR), 75 bd de la Cluse, 1er étage. Tél. : 022 372 95 37  

• Groupes du Service d’Addictologie au CAAP, 70c rue Grand-Pré, 022 372 57 50. 

• Groupes AA (Alcooliques Anonymes), renseignements au 0848-848-846 

(www.aasri.org/index.php/fr/reunions/geneve) 

• Groupes de la Croix-Bleue, renseignements au 022 320 41 00 (www.croix-
bleue.ch/alcool/dependance/suisse/croix-bleue-genevoise-1.html). 

• Alcochoix+ : Programme destiné aux consommateurs excessifs, est structuré en 6 étapes pour 
amener le patient à une consommation contrôlée. Renseignements sur www.alcochoix.ch ou  au SMPR 
022 372 95 37 

5.4 TRAITEMENTS PHARMACOLOGIQUE ADDICTOLYTIQUES19, 20 
De première ligne : 

• Acamprosate (Campral®) : 2 cps de 300 mg 2x/j si <60 kg, 3x/j si >60 kg, durant 3-12 mois. Agoniste 
GABA – Antagoniste Glutamate, il agit comme calmant léger pour diminuer l’envie de consommer. N’est 
utile qu’en cas d’abstinence. Sans contre-indication (sauf allergie). Effets indésirables possibles : digestifs 
(douleurs, diarrhées). 

• Naltrexone (Naltrexin®) : ½ à 1 cp de 50 mg 1x/j durant 6 mois. 

Antagoniste des opiacés diminuant l’appétence pour l’alcool et le plaisir subjectif d’en consommer. Utile 
pour l’abstinence ou la consommation contrôlée.  

Interdit avec des opioïdes. Contre-indiqué en cas de cirrhose Child B et C.  
Nécessite de porter une carte de traitement sur soi (en cas d’accident). 
 

De deuxième ligne 

• Nalméfène (Selincro®) : Un nouvel antagoniste des opiacés, proche de la naltrexone, qui devrait avoir 
une meilleure tolérance à un prix plus élevé.21 

• Disulfiram (Antabus®) : 1 cp de 400 mg 1x /j pendant 3 jours, puis 1/2 cp de 400 mg 1x/jour ou 1 cp 3 
fois/semaine. Antagoniste de l’acétaldéhyde déshydrogénase. Effets secondaires : malaise, nausées, 
hypotension marquée en cas d’ingestion d’alcool. Bonne évidence, cf. revue Cochrane18. Sur demande 
des patients ou en dernier recours. Contre-indiqué en cas d’hépatite biologique ou de comorbidités 
rendant une hypotension dangereuse. Contrôler les transaminases avant, au début (1x/sem.) et durant le 
traitement (1x/mois). 
 

De troisième ligne 

• Baclofen (Liorésal®) : Agoniste GABA-B baclofen, myorelaxant, peut-être utilisé comme addictolytique 
en prescription « Off-label » jusqu’à la dose reconnue par Swissmedic (80 mg/j. en ambulatoire). La dose 
de départ est de 3 x 5 mg/j, à augmenter de la même quantité tous les 3 jours. Ce médicament a de 
nombreux effets indésirables (vertiges, somnolence,…) et doit pour l’instant être prescrit en cas d’échec 
des traitements décrits ci-dessus.  

En France, il a reçu en 2014 une autorisation temporaire de 3 ans pour la dépendance à l’alcool.22 

  

http://www.croix-bleue.ch/alcool/dependance/suisse/croix-bleue-genevoise-1.html
http://www.croix-bleue.ch/alcool/dependance/suisse/croix-bleue-genevoise-1.html
http://www.alcochoix.ch/
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5.5  SUIVI PSYCHIATRIQUE CONJOINT 

Plus de la moitié des patients alcoolo-dépendants ont une comorbidité psychiatrique (troubles dépressifs, 
troubles anxieux, troubles de la personnalité, troubles de déficit de l’attention et hyperactivité,…). Ces troubles 
sont à aborder avec le patient et à prendre en charge. Il est possible de faire appel à un psychiatre pour un suivi 
conjoint. Le diagnostic ne devrait être posé qu’après une abstinence minimale d’un mois (effet anxio-
dépressiogène puissant de l’alcool).  

5.6  RISQUE SUICIDAIRE ET VIOLENCE 

Il est important d’ : 

• Informer les patients sur le risque augmenté avec la consommation d’alcool d’accidents, de violence agie 
ou subie et/ou d’idées suicidaires (5% des alcoolo-dépendants vont se suicider). 

• Interroger sur la présence d’idées suicidaires, sur la présence de violence (à domicile, au cours de 
sorties,…). 

En cas de besoin à Genève, ne pas hésiter à contacter l’Unité de la violence aux HUG (022 372 96 41) et 
consulter la stratégie SMPR y relative. 

5.7  AUTRES ADDICTIONS 

De nombreuses autres addictions, avec ou sans produit, peuvent coexister avec la problématique d’alcool et 
sont à prendre en charge, par exemple : benzodiazépines, tabac, cannabis, cocaïne, héroïne, jeux, sexe, cyber-
addiction.  

Au sein des HUG, il est possible de faire appel à l’Unité des dépendances au SMPR (022 372 95 37) pour un 
avis ou une prise en charge conjointe d’un patient, ou au Service d’Addictologie en cas de comorbidité 
psychiatrique au 022 372 57 50. 

  

http://www.hug-ge.ch/sites/interhug/files/structures/medecine_de_premier_recours/strategie_violence_finalisee_jezc.pdf
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Sites internet en lien avec la problématique : 

- www.stop-alcool.ch  

Sites d’information dédiés aux consommateurs et leurs proches 

- www.addictionsuisse.ch  

Addiction Suisse (Ancien ISPA) : chiffres et états des lieux en Suisse, documents utiles. 

- http://www.carrefouraddictions.ch/fegpa/a-qui-sadresser/?site=FEGPA  

Fédération Genevoise de Prévention de l’alcoolisme et Réseau Genevois (FEGPA et REGAD) 

- www.alcochoix.ch 
- www.croix-bleue.ch 

 

Version 2017: Th. Favrod-Coune 

 

 

  

http://www.stop-alcool.ch/
http://www.addictionsuisse.ch/
http://www.carrefouraddictions.ch/fegpa/a-qui-sadresser/?site=FEGPA
http://www.alcochoix.ch/
http://www.croix-bleue.ch/
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Annexe I : Conséquences de la consommation d’alcool. 

 

 

 

 

 

 

Source: Guérin S, Laplanche A, Dunant A et Hill C. Alcohol-attributable mortality in France. Eur J Publ Health, 
online March 4, 2013. 
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Annexe II : Protocole CIWA  

SCORING DE SEVERITE DU SYNDROME DE SEVRAGE ALCOOLIQUE (CIWA-Ar) 23 

➔ Voir document page suivante 

 

Contre indications : 

• Antécédent de delirium tremens 

• Antécédent de crise convulsive généralisée et notamment en période de sevrage 

• Antécédent de sevrage difficile 

• Dépendance aux benzodiazepines 
 

Mode d’emploi du CIWA : 

a) Pratiquer une alcoolémie avec l’éthylotest : 

Si >2,5‰ : ne PAS administrer d’oxazépam (Séresta®) et refaire le test une heure après et ainsi de suite 
jusqu’à obtenir une alcoolémie <2,5‰ (seuil pour débuter le traitement par oxazépam si le score CIWA le 
demande). 

b) Faire un test CIWA et agir en fonction du score obtenu: 

•  <8 : Donner à boire et surveiller en faisant l’index toutes les 6 heures pendant les 36  premières 
heures ou de façon plus rapprochée, si la clinique y incite. 
 

•  ≥8 : Donner 1 comprimé d’oxazépam 15mg et refaire un CIWA 30 minutes après. Si le score reste 
≥8, redonner 15mg d’oxazépam et continuer ainsi de suite jusqu’à ce que le résultat soit <8. 

 

•  ≥15 : Donner 2 comprimés d’oxazépam 15mg d’emblée et refaire un CIWA 30 minutes après. 
Lorsque le score est redescendu <8, refaire un CIWA 6 heures après et reprendre sur la base d’1 
comprimé d’oxazépam 15mg toutes les 6 heures. 

 

Ajouter 1 point au score si :  

- le pouls est >90 pls/min  

- la TA systolique est >150 mmHg.  

Veiller à l’hydratation et au confort du patient : cela peut baisser sensiblement le besoin d’oxazépam. 

 

c) Administrer une vitaminothérapie B1 : Thiamine cp 300 mg 1x/j. 
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Annexe III : Lieux d’hospitalisation possibles pour sevrage d’alcool depuis le canton de Genève 

COUVERTS PAR LAMAL 

Unité de transition hospitalière en addictologie (UTHA) 

Belle-Idée, Addictologie, Psychiatrie, HUG 

https://www.hug-ge.ch/addictologie/utha-unite-transition-hospitaliere-addictologie 

Pour organiser l’hospitalisation, s’adresser à l’IRU (079 55 36931) ou un(e) des  médecins CDC de l’unité (cf. 
annuaire interne). 

 

Clinique Genevoise de Montana 

Médecine communautaire et de premier recours, HUG 

http://www.cgm.ch 

Pour organiser l’hospitalisation, remplir le formulaire d’admission disponible sur le site net, puis le faxer ou 
l’envoyer par courriel. Soumis à l’autorisation du médecin conseil. Pas d’urgence possible.  

 

Beau-Séjour (si comorbidités somatiques importantes) 

Médecine interne de réhabilitation, SMIG, HUG 

https://www.hug-ge.ch/medecine-interne-rehabilitation-beau-sejour 

Pour organiser l’hospitalisation, s’adresser au médecin CDC (079 553 57 61) et à l’infirmier de gestion des 
lits (079 553 81 50).  

 

Clinique Belmont 

http://www.cliniquebelmont.ch 

Pour organiser l’hospitalisation, adresser le patient en consultation chez le Dr. Ramiro Valdez, Rue des 
Noirettes 12, 1227 Les Acacias 

Tél. : 022 301 91 45, Fax : 022 301 91 47. En général, pas d’urgence possible.  

Nécessitants assurance complémentaire ou financement personnel 

 

Clinique de la Métairie 

http://www.lametairie.ch/traitement-et-soins/soigner-les-dependances 

Clinique psychiatrique située à Nyon, offrant aussi de très bons soins pour les comorbidités, p.ex. état dépressif. 

 

La Lignière 

https://www.la-ligniere.ch 

Clinique générale situé à Gland, offrant de bons soins aussi en réadaptation cardio-vasculaire. 

 

https://www.hug-ge.ch/addictologie/utha-unite-transition-hospitaliere-addictologie
http://www.cgm.ch/
https://www.hug-ge.ch/medecine-interne-rehabilitation-beau-sejour
http://www.cliniquebelmont.ch/
http://www.lametairie.ch/traitement-et-soins/soigner-les-dependances
https://www.la-ligniere.ch/
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CHAPITRE 24  
PROFIL DES PATIENTS - TABAGISME 
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Expert : Dr Thierry Favrod-Coune, Service de médecine de premier recours (SMPR), HUG 
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Pr Idris Guessous, Service de médecine de premier recours (SMPR), HUG 

 
 

2024 
 

LES POINTS À RETENIR 

 
• La consommation de tabac est une cause majeure de mortalité et morbidité. Elle reste insuffisamment 

dépistée et prise en charge par les médecins de premier recours et les autres spécialistes.  

• La consommation quotidienne de tabac doit être considérée comme une dépendance, c’est-à-dire 
une maladie, et non pas comme une habitude ou un vice.  

• Le dépistage de la consommation de tabac doit se faire auprès de chaque patient, dans tous les 
services de santé, après avoir obtenu l’accord du patient.  

• Un soutien et des conseils adaptés doivent être offerts au patient, quelles que soient sa 
consommation de tabac et sa motivation à changer.  

• Proposer aux patients prêts à cesser de fumer des substituts nicotiniques, des traitements 
médicamenteux et/ou du vapotage avec nicotine augmente significativement le taux d’abstinence au 
tabac.  

• L’intervention d’un addictologue est préconisée si le médecin de premier recours s’estime 
insuffisamment équipé ou ne peut offrir suffisamment de temps au patient. 

• Si le patient souhaite continuer à fumer ou dit ne pas arriver pas à arrêter sa consommation, il est 
nécessaire de proposer des stratégies de réduction des risques pour la santé, en premier lieu le 
vapotage, ou d’autre forme de nicotine sans combustion. Une réévaluation régulière du stade de 
motivation est nécessaire, dans ce cas. 

 
 
 
 
 

Article résumant les nouveautés de la stratégie 
DOI: 10.53738/REVMED.2024.20.888.1719 
 
  

https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2024/revue-medicale-suisse-888/aide-au-sevrage-tabagique-recommandations-pour-les-medecins-de-premier-recours
https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2024/revue-medicale-suisse-888/aide-au-sevrage-tabagique-recommandations-pour-les-medecins-de-premier-recours
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ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE DU TABAGISME 

 

 

2 

Stade de la motivation au changement : 
(Cercle de Prochaska et Di Clemente)35 

Prise en charge proposée : 
(Liste non-exhaustive) 

Précontemplation  
Intervention brève  
Vapoteuse à proposer pour réduction des risques 

Contemplation  
Entretien motivationnel 
Vapoteuse à proposer pour réduction des risques 

Détermination 
Entretien motivationnel 
Organisation de l’arrêt => étape 3  

Action Soutien, intensification du suivi médical 

Maintenance Soutien, valorisation 

Reprise  
Identifier les facteurs précipitants, déculpabiliser, 
remotiver 
Réorganiser un nouvel arrêt si motivation 

 

3 

Prise en charge 

Substituts de nicotine 

 

Médicaments 
bupropion Zyban®; varénicline Champix®*, cytisine (à commander 
à l’étranger) 

Non-médicamenteux Hypnose, Acupuncture, Applications (stop-tabac par ex.), …  

Nicotine sans combustion 
(Réduction des risques) 

Vapoteuses (voire puff), snuff, snus, poches de nicotine.  

 
 
* N’est actuellement plus commercialisé 
 
  

1 
Identification du patient fumeur 

Type de tabac, fréquence, quantité, UPA, test CDS-5 
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LE TABAC EN MEDECINE DE PREMIER RECOURS  

 

1. INTRODUCTION  

La dépendance au tabac est un des plus grands problèmes de santé publique, responsable chaque année de 8 

millions de morts dans le monde1 et 9500 en Suisse2. Il est la première cause modifiable de diminution de la 
qualité de vie et d’années de vie perdues. C’est en effet un facteur de risque majeur pour de nombreux cancers, 

les maladies cardio-vasculaires ainsi que plusieurs maladies chroniques3. Comme il s’agit d’un facteur de risque 

modifiable, il est important d’aborder le sujet avec les patients.  

Alors que la cigarette a longtemps été le moyen principal de consommer la nicotine, on assiste ces dernières 
années à l’émergence de multiples autres dispositifs comme les vapoteuses, le tabac chauffé, le snuff (tabac à 
priser), snus (tabac ou nicotine en prise orale), et récemment les vapoteuses jetables (« puffs »). Leurs 
conséquences sur la santé ne sont encore que partiellement connues et seront abordées.  

Ecologiquement, la culture, l’industrie et la consommation de tabac ont un lourd impact. Cette industrie est 
responsable de l’émission de 84 millions de tonnes de CO2 par an. Beaucoup de ressources (eaux, terres) sont 
rendues inaccessibles pour la population des pays producteurs de tabac. Sa culture joue également un rôle dans 
la déforestation (600 millions d’arbres en moins, correspondant à 200'000 hectares de terrain). Enfin, la 
consommation de tabac produit de nombreux déchets (mégots notamment) qui viennent polluer les terres et les 

eaux1. Cet impact environnemental se traduit directement et indirectement en décès prématurés, maladies, pertes 
du vivant, et autres conséquences désastreuses. 

Dans la lutte contre le tabagisme, la Suisse est un pays des pays d’Europe qui applique le moins bien les stratégies 
efficaces de santé publique. Elle est avant-dernière position dans la « Tobacco Control Scale » en 2024. Nous ne 
détaillerons pas les enjeux politiques et économiques particuliers à la Suisse, ni le lobbying pro-tabac très puissant 

qui permet à l’industrie du tabac de continuer à prospérer au détriment de la santé de la population5.  

Cette stratégie a pour but de sensibiliser les soignants sur la dépendance au tabac et les autres conditions qui 
s’en approchent, et de leurs apporter les connaissances actuelles sur les techniques d’aide à l’arrêt du tabac et 
la réduction des risques.  

 

1.1. ÉPIDÉMIOLOGIE 

Dans le monde en 2020, on estime le nombre total de consommateurs de tabac à 22.3 % de la population adulte, 
soit 1.3 milliards de personnes. Les hommes sont globalement plus touchés (36.7 %) que les femmes (7.8 %) 
mais la proportion de femmes consommant du tabac a augmenté, ce qui se traduit par une mortalité des femmes 

spécifique croissante1. On estime que huit millions de personnes meurent chaque année d’une maladie en lien 
avec la consommation de tabac, qu’elle soit actuelle, ancienne, active ou passive7. Il est à noter que la plupart de 
ces décès sont précédés par une augmentation de la morbidité durant des années, nécessitant souvent des soins 

médicaux et chirurgicaux conséquents, et réduisant de manière conséquente la qualité de vie6. 

En Suisse en 2022, 22.1 % des personnes de >15 ans fumaient (12.7% de fumeurs quotidiens)6. Les hommes 
sont plus touchés que les femmes, avec 24% contre 20%. Les jeunes de 15 à 24 ans constituent, de par leur 
vulnérabilité, une population particulièrement touchée, avec une proportion de fumeurs de 28.1 %3. A la fin du 
XXème siècle, une diminution globale du nombre de fumeur a été observée dans la plupart des populations. Les 

chiffres se stabilisent cependant ces 20 dernières années3. 

Toujours en Suisse, le tabac est responsable de 9500 décès par an (plus d’un décès par heure), soit 15% de tous 

les décès. Un cinquième de ces décès survient avant l’âge de 65 ans3. 

Le tabagisme passif, c’est-à-dire l’exposition involontaire (et souvent faute de choix) à la fumée du tabac durant 
au moins une heure par jour, est également un facteur de risque pour de nombreuses pathologies. Parmi les 8 
millions de morts dans le monde en lien avec le tabac, environ 1.2 million de décès concernent des non-fumeurs 
passivement exposés à la fumée, que cela soit dans le cadre privé ou professionnel.  

Ces dernières années en Suisse, plusieurs mesures ont été prises pour tenter de diminuer la prévalence des 
maladies en lien avec le tabac. Un des plus grands changements est l’introduction de la loi fédérale de 2017, 
interdisant la consommation de tabac dans les lieux publics fermés. Le nombre de personnes exposées à la fumée 

passive a de ce fait diminué de 35% à 6% entre 2002 et 20173. Les interdictions de fumer dans les lieux publics 

sont efficaces dès la 1ère année avec une réduction des hospitalisations pour syndrome coronarien aigu (-17%), 

pour BPCO décompensé (-46%) et asthme aigu chez l’enfant (-18%)7.  
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1.2 RÔLE DU MÉDECIN DE PREMIER RECOURS 

Il est essentiel dans la prévention des pathologies liées à la consommation de tabac et l’information aux patients. 
Une étude Suisse (2010) a montré qu’environ 60 % des fumeurs attendent que leur médecin de famille évoque 
leur consommation de tabac et que 51 % étaient demandeurs d’une aide à l’arrêt. Les médecins abordent le sujet 
avec 68 % des fumeurs, conseillent l’arrêt du tabac à 34 % d’entre eux, et prescrivent un traitement d’aide au 

sevrage à seulement 19 %8. Selon Addiction Suisse (2022)9, presque 60 % des fumeurs souhaitent totalement 

arrêter leur consommation et un quart d’entre eux ont essayé d’arrêter durant les 12 derniers mois. Aborder le 
sujet lors des consultations, même en intervention brève, a un impact conséquent sur ce problème majeur de 
santé publique. Il est donc nécessaire que les médecins de premier recours acquièrent les compétences 
permettant d’augmenter ces taux.  

1.3 GROUPES DE PATIENTS « À RISQUE » 

Le sujet de la consommation de substances psycho-actives, et particulièrement du tabac, devrait être abordée 
avec tous les patients, du fait qu’il concerne directement ou indirectement la majorité d’entre eux, et qu’il constitue 
un sujet de santé publique. Il existe cependant des populations de patients au sein desquelles la consommation 
de tabac est plus prévalente que dans la population générale, et/ou qui est plus à risque de complications.  

• Les adolescents et jeunes adultes (<25 ans) : La plupart des fumeurs adultes (2 sur 3) ont débuté leur 

consommation régulière de tabac avant 20 ans10. Les jeunes sont plus vulnérables par leur plasticité 

cérébrale et particulièrement visés par le marketing du tabac11. Cette population est donc prioritaire pour 

la prévention de la consommation de produits contenant de la nicotine. Il est important d’évoquer la 
consommation de cigarettes mais aussi les autres formes de consommations de nicotine fréquemment 
utilisées par les jeunes (shisha, snus, vapes, puffs notamment ; mais aussi cannabis et cannabidiol 

CBD)12. 

• Les personnes de bas niveau socio-économique : La consommation de tabac est très prévalente dans 
les milieux de bas niveau socio-économique, bien qu’aucun groupe social ne soit épargné. La 
consommation de tabac est, de plus, un facteur aggravant de la pauvreté, de par son coût et 

l’augmentation des frais médicaux qu’elle engendre9.  

• Les personnes atteintes d’une maladie psychiatrique : Dans cette population, la prévalence de 
consommation de tabac varie de 30 à 50%. Le tabac est souvent utilisé comme une « automédication », 

notamment dans le trouble bipolaire et la schizophrénie13. Ce concept a été largement utilisé par les 
industriels pour promouvoir sa consommation par les personnes atteintes de maladies mentales, alors 
qu’il a tendance à aggraver les symptômes psychiatriques ; la baisse de l’anxiété que rapportent les 
patients est en effet essentiellement liée au soulagement d’un symptôme de manque. Toutefois, sur le 
long terme, il est bien démontré que les produits issus de la combustion du tabac nuisent au bon 
fonctionnement du cerveau, et entraînent diverses complications psychiatriques et neurocognitives. Le 

tabac contribue aussi à la morbidité et mortalité plus élevée au sein de cette population14. Bien que 2/3 
des personnes atteintes de maladie psychiatrique et fumeuses souhaitent arrêter leur consommation, 
elles sont souvent mal prises en charge et victimes de préjugés. L’un d’eux est qu’elles ne sont pas 
capables d’arrêter de fumer, et qu’il est donc vain d’aborder ce sujet. La peur de déclencher une 
aggravation du trouble psychiatrique (par exemple un épisode dépressif) est également fréquente mais 

ne devrait pas limiter le projet d’un sevrage15.   

• Les femmes avec désir de grossesse, enceintes ou qui allaitent : Il est bien démontré que le tabac est 
nocif pour le fœtus. Au premier trimestre, le tabac triple le risque de fausses couches et double celui d’une 
grossesse extra-utérine. Par la suite, il peut être responsable de retard de croissance intra-utérin, petit 
poids à la naissance, décollement placentaire ou malposition du placenta, rupture prématurée des 
membranes et accouchement prématuré. Chez les bébés exposés, on observe des retards de croissance, 
certaines malformations (fente palatine, malformations crâniennes) et des problèmes respiratoires 
(asthme, plus grande sensibilité aux infections respiratoires). Enfin, la prévalence du syndrome de la mort 

subite du nourrisson est trois fois plus grande12. La plupart des femmes consommatrices de tabac 
stoppent ou réduisent le tabac durant la grossesse.  

• Les patients ayant déjà des complications de leur consommation de tabac, ou avec d’autres facteurs de 
risques oncologiques et/ou cardiovasculaires : il est essentiel de soutenir ces patients dans une démarche 
d’arrêt ou de réduction des risques afin de prévenir la progression de leur maladie (BPCO par ex.) ou 
récidive (infarctus du myocarde par ex.). Si la dépendance est importante, le patient peut être redirigé 
vers un centre spécialisé.  
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2. LES DIFFÉRENTES FORMES DE TABAC  

Il existe plusieurs façons de consommer du tabac, bien que la cigarette combustible reste la plus fréquente et la 

plus dangereuse. Ce tableau montre les différents types et leurs spécificités.  

Types de tabac Description Risques pour la santé 

Cigarettes “combustibles” Cigarettes usuelles du commerce.  Cf. Conséquences de la 

consommation de tabac à long 

terme.  

Cigarettes “light” Cigarettes à plus faible taux de 
nicotine et goudron. 

En pratique, inhalations plus fréquentes 

et profondes. Pas de diminution des 

risques de maladies ou de mortalité par 

rapport aux cigarettes combustibles.  

Cigares et pipes Cigare : Feuille à rouler enroulée sur 
d'autres feuilles pliées, ou hachées 
en petits morceaux.  

Pipe : Tabacs à pipe à allumer 
directement dans la pipe. Mélanges 
de différentes espèces de tabac, 
parfois aromatisés.  

Pour une même quantité de nicotine, 

contient en général plus de substances 

carcinogènes que la cigarette1. 

Bidees Petites cigarettes faites à la main, 
constituées de tabac entouré par une 
feuille de temburni (plante asiatique).  

Peu d’études disponibles. Semble 

cependant contenir plus de nicotine 

qu’une cigarette combustible et être 

ainsi plus addictive. Augmentation du 

risque de cancer (oral, pulmonaire, 

gastrique et œsophagien) et du risque 

cardio-vasculaire12, 16. 

Narghilé, pipes à eau, 
chicha 

Tabac souvent aromatisé, chauffé en 
contact avec du charbon en 
combustion. La fumée va traverser un 
récipient contenant de l’eau, avant 
d’être aspirée par le fumeur.  

Pas de filtration supplémentaire due à 

l’eau ; en raison d’un volume de fumée 

plus important, risque global plus élevé 

et d’intoxication au CO.  

Tabac oral 

 

 

Tabac à priser (SNUFF) 

 

 

SNUS 

Feuilles de tabac mâchées et gardées 
dans la bouche.  

 

Tabac moulu sec, parfois aromatisé, 
aspiré par voie nasale. 

 

Tabac humidifié conditionné en 
sachet, placé entre la gencive et la 
lèvre.  

Absence de combustion. Risques 

principalement en lien avec des 

substances carcinogènes au niveau de 

la sphère orale, de l’œsophage et du 

pancréas17.  

Les risques d’infarctus du myocarde ou 

d’AVC sont prouvés18. 

*AVC : accident vasculaire cérébral 
Tableau 1 : Les différentes formes de tabac  
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2.1 CONTENU DE LA CIGARETTE 

La fumée de cigarette combustible contient plus de 4000 substances différentes, dont plusieurs centaines sont 
dangereuses pour la santé : goudron, additifs, monoxyde de carbone (CO), aldéhydes, nitrosamines, oxyde 

d’azote, acide cyanhydrique ainsi que des métaux lourds tels que le plomb, le mercure ou le chrome19. Elle 
contient également la nicotine, qui est responsable de l’activation de la dopamine du circuit de la récompense et 
provoque ainsi une forte dépendance physique et psychologique. Elle atteint le cerveau en 10 à 20 secondes lors 

de la prise par cigarette, ce qui la rend très addictive20. Le hit nicotinique, immédiat et également facteur 
d’addiction, est lié à une contraction de la gorge secondaire à l’activation des récepteurs nicotiniques de 
l’oropharynx au passage d’air contenant de la nicotine.  La nicotine fait partie des 5 substances les plus addictives 

au monde, avec l’héroïne, l’alcool, la cocaïne et les barbiturates20. Elle n’est cependant pas directement 
responsable du développement des pathologies liées à la consommation de tabac.  
 

3. CONSEQUENCES DE LA CONSOMMATION DE TABAC A LONG TERME 

La consommation de tabac réduit en moyenne l’espérance de vie de 10 ans, selon l’OFSP3. Tous les fumeurs 

sont à risque de développer des problèmes de santé liés au tabac, même en cas de consommation basse (1 à 

4 cigarettes par jour)21. 

L‘augmentation du risque cardio-vasculaire est le facteur le plus important de morbidité et de mortalité accrue 

chez les fumeurs. En effet, le tabac majore le risque d’angor ou infarctus du myocarde, de maladies vasculaires 

périphériques (IAMI, anévrisme de l’aorte), d’AVC et d’autres pathologies cérébrales. Il augmente également les 

risques de diabète de type 2 et d’hypertension23.  

Le tabac est aussi un facteur de risque majeur pour de nombreux cancers parmi lesquels : cancers 

pulmonaires, ORL, de l’œsophage, de l’estomac, du foie, du pancréas, de la vessie ou des reins, du sein et du 

col de l’utérus chez les femmes24.  

Au niveau pulmonaire, il est responsable de la majorité (85-90%) des bronchopneumopathies chroniques 

obstructives (BPCO). Il augmente également le risque de pneumonie et sensibilise les poumons qui sont alors 

plus susceptibles d’être infectés par certains pathogènes, comme la tuberculose par exemple. Il influence très 

négativement l’évolution de l’asthme (déclin plus rapide de la fonction respiratoire, avec chronicisation des 

lésions bronchiques)25. 

La consommation de tabac favorise la plupart des maladies auto-immunes comme par exemple l’arthrite 

rhumatoïde26, le psoriasis27, la maladie de Crohn28 et la sclérose en plaque (maladie plus fréquente, plus 

précoce et de plus mauvaise évolution chez les fumeurs29).  

Au niveau ophtalmologique, elle augmente le risque de développer une dégénérescence maculaire liée à l’âge 

(DMLA) de 4 fois. La consommation de tabac accélère également le vieillissement du cristallin (cataracte)30. 

Concernant la procréation, le tabac réduit la fertilité chez les hommes et les femmes. Il est responsable de 

troubles érectiles en limitant la vascularisation du pénis. Grossesse : cf. plus haut31. 

Enfin, le tabac affecte la cicatrisation des plaies traumatiques ou chirurgicales, en augmentant le risque 

d’infections ou de déhiscence de plaie27.  

3.1 L’ADDICTION À LA NICOTINE  

Bien que la consommation de substances débute souvent par choix récréatif et/ou social, elle prend vite de 
l’ampleur et échappe ensuite parfois au contrôle avec survenue d’une dépendance. Cette évolution est liée à 
plusieurs facteurs : la sensibilité personnelle (génétique), les éventuelles comorbidités notamment psychiques 
(dont trauma), l’environnement et l’influence de l’entourage. Tous ces aspects doivent être pris en compte lors du 
suivi du patient.  
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Il convient avant tout de poser le diagnostic d’addiction (CIM-10) : 
Désir puissant ou compulsif d’utiliser une substance psychoactive 
Tolérance aux effets de la substance (nécessité d’une quantité plus importante pour obtenir l’effet) 
Difficultés à contrôler l’usage (fréquence, quantité) 
Syndrome de sevrage à l’arrêt, avec utilisation de la substance ou de substituts pour y pallier.  
Abandon progressif d’autres sources de plaisir et d’intérêts au profit de l’utilisation de la substance. 
Poursuite de la consommation de la substance malgré les conséquences manifestement nocives. 
En cas de dépendance à la nicotine (le plus souvent si > 5 cigarettes par jour), l’arrêt de la substance peut 
provoquer des symptômes physiques de sevrage durant 3 semaines à 3 mois. Leur présence et intensité varie 
selon les patients. Les plus communs sont :   
Besoin urgent et impérieux de fumer (craving) 
Humeur déprimée, dysphorique  
Insomnies 
Irritabilité, frustration, colère 
Anxiété  
Difficultés de concentration  
Agitation, impatience, nervosité 

Appétit augmenté, prise de poids32 

4. ANAMNESE 

4.1. QUESTIONNAIRES  
En clinique, outre l’anamnèse « ouverte » centrée sur la fréquence, la quantité, la durée d’exposition, les 
conséquences négative perçues et l’envie de changement, plusieurs échelles peuvent être utilisées. Cela permet 
d’évaluer la dépendance du patient mais aussi d’ouvrir la discussion sur la dépendance et faire prendre 
conscience de l’impact de celle-ci sur la qualité de vie.  
Tests d’évaluation de la dépendance à la nicotine :  

Le test de Fagerström est un questionnaire de 6 questions60 menant à un score de 0 à 10 points (cf. ci-dessous). 

La dépendance à la nicotine est évaluée de faible, modérée, à forte. Bien qu’utilisé pour le remboursement des 

médicaments (bupropion et varénicline) par les assurances32, il tend à perdre son intérêt dans la pratique clinique. 
  



 
 
Service de médecine de premier recours 

 Service de médecine de premier recours – HUG 382 

DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIER RECOURS 

SMPR + IuMFE 

Test de Fagerström 

1. Combien de temps après votre réveil 
fumez-vous votre première cigarette ?  

Dans les 5 minutes 
De 6 à 30 minutes 
De 31 à 60 minutes 
Après 60 minutes 

3 points 
2 points 
1 point 
0 point  

2. Trouvez-vous difficile de vous abstenir 
de fumer dans les endroits où c’est interdit 
?  

Oui 
Non  

1 point 
0 point 

3. A quelle cigarette de la journée vous 
serait-il le plus difficile de renoncer ?  

La première  
Une autre  

1 point 
0 point 

4. Combien de cigarettes fumez-vous par 
jour ?  

10 ou moins 
11-20 
21-30 
31 ou plus 

0 point 
1 point 
2 points  
3 points 

5. Fumez-vous à un rythme plus soutenu 
au début de matinée que l’après-midi ?  

Oui  
Non 

1 point 
0 point  

6. Fumez-vous lorsque vous êtes si 
malade que vous devez rester au lit 
presque toute la journée ?  

Oui 
Non  

1 point 
0 point  

Total : ___/10  
 
Score entre 0 et 2 points : pas de dépendance à la nicotine 
Score entre 3 et 4 points : dépendance faible à la nicotine  
Score entre 5 et 6 points : dépendance modérée à la nicotine 
Score entre 7 et 10 points : dépendance forte à la nicotine  

 

Tableau 2 : Test de Fagerström60  

 
L’échelle recommandée en raison de sa meilleure validation scientifique est la Cigarette Dependence Scale. Elle 
est composée de 12 questions basées sur les critères d’addiction du DSM-V, avec d’autres points comme le 
sevrage, la compulsion à fumer, la répartition de la consommation sur la journée etc. Elle peut également être 

utilisée pour le monitoring du sevrage tabagique33. 
De nombreuses autres échelles cliniques existent, comme la Nicotine Dependence Syndrome Scale (NDSS), la 
Wisconsin Inventory of Smoking Dependence Motives (WISDM-68), la Tobacco Dependence Screener (TDS) ou 

encore la Hooked on Nicotine Checklist (HONC) qui s’adresse spécifiquement aux patients adolescents32. 
Test d’évaluation à la motivation à l’arrêt du tabac :  
L’échelle Q-MAT peut être utilisée avec le patient pour évaluer son niveau de motivation à changer sa 

consommation de tabac34.  

4.2. ENTRETIENS MÉDICAUX  
Les médecins sont uniques pour aborder la consommation de tabac et des autres substances (alcool, cannabis, 
au moins) avec chaque patient. L’intervention est ensuite à personnaliser en fonction de la consommation, son 
ouverture au sujet, et de sa position quant à un potentiel changement (cf. stades de changement de Prochaska 

et Di Clemente35, pour eux et l’approche motivationnelle36, se référer à la stratégie SMPR sur l’alcool).  
 
Lors d’une consultation avec un patient identifié comme consommateur de tabac, l’entretien médical peut se 

mener en suivant la structure de l’intervention brève (6 A)37 :  
Ask : demander la permission au patient de parler de sa consommation de tabac. 
Assess : évaluer son niveau de dépendance (questionnaires) ainsi que l’envie d’arrêter/réduire la consommation 
de tabac. 
Advise : conseiller l’arrêt ou la réduction de la consommation. 
Agree : se mettre d’accord sur un/des objectif/s réaliste/s. 
Assist : offrir son aide, proposer un traitement. 
Arrange/adress : organiser le suivi/les étapes, éventuellement adresser à un spécialiste.   

https://www.hug.ch/sites/interhug/files/2022-09/strategie_alcool_smpr_2021.pdf
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5. PRISE EN CHARGE  

5.1. TYPES D’ARRÊT / 10 RÈGLES D’OR  

Lorsqu’un arrêt total de la consommation de tabac est souhaité, il existe plusieurs manières d’y arriver. La 
technique recommandée est un arrêt brutal, à une date fixée à l’avance avec le patient, avec ou sans traitement 
d’aide au sevrage. Certains patients préfèrent cependant diminuer progressivement leur consommation. Dans ce 
cas, il est également possible d’utiliser des substituts de nicotine. Une date d’arrêt peut ensuite être fixée dans un 
second temps. Cette technique a l’avantage de réduire potentiellement les symptômes de sevrage le jour de 

l’arrêt. L’arrêt brutal et la diminution progressive avant l’arrêt ont une efficacité similaire38. 
Pour préparer la date d’arrêt, les 10 règles d’or disponibles sur le site suisse stop-tabac.ch peuvent être transmises 
au patient : 

1. Fixer une date d’arrêt et faire en sorte de s’y tenir.  

2. Après l’arrêt, éviter absolument de consommer ne serait-ce qu’une seule cigarette (ou bouffée de 
cigarette).  

3. Se débarrasser de toutes les cigarettes, briquets ou cendriers, qui pourraient nous redonner envie de 
fumer ou faciliter la reprise.  

4. Ecrire la liste des inconvénients du tabac et des bénéfices de la vie sans tabac.  

5. Utiliser une substitution nicotinique ou un médicament pour aider à diminuer voire supprimer les 

symptômes de sevrage (cf. rubrique traitements). 

6. Demander à l’entourage de ne pas fumer autour de soi, et éviter les endroits où les personnes fument.  

7. Avertir l’entourage de son projet d’arrêt du tabac et obtenir si possible leur soutien notamment en cas 
de « craving ». Se faire aider également par un professionnel, si nécessaire.  

8. Changer de routine pour éviter les situations et endroits où l’on fumait. 

9. Utiliser une activité de diversion lors des « craving » (par exemple, se promener, boire de l’eau, 
mâcher un chewing-gum, …).  

10. Se laisser le temps pour s’habituer à vivre sans tabac et essayer de ne pas se décourager en cas de 
reprise. 

5.2. SUBSTITUTION NICOTIQUE 

Les substituts de nicotine sont des traitements efficaces dans l’arrêt du tabac, puisqu’ils multiplient par 2 les 
chances de réussite d’un sevrage. Le principe est d’administrer de la nicotine au patient lorsqu’il arrête sa 
consommation de tabac, afin de limiter les symptômes de sevrage nicotinique. Par la suite, on diminue 
progressivement la dose de nicotine sur 2 à 6 mois, pour désaccoutumer de manière graduelle l’organisme de la 
substance. Les substituts de nicotine peuvent aussi être utilisés pour limiter les symptômes de sevrage lorsqu’on 
diminue rapidement la quantité de tabac consommé (par exemple si l’on passe de deux paquets de tabac par jour 
à un paquet de tabac par jour).  

Les cinq formes de substituts de nicotine disponibles sur le marché sont résumées dans le tableau suivant39.  

Il n’existe pas de contre-indication formelle aux substituts nicotiniques (la nicotine étant déjà consommée, sous 
une forme plus nocive), hormis l’hypersensibilité à un des composants. Ils doivent cependant être utilisés avec 
grande prudence lors d’angor instable, d’arythmie ventriculaire grave et dans les deux semaines après un infarctus 
aigu du myocarde, en raison de l’effet potentiel vasoconstricteur coronarien. Ce risque reste cependant largement 
tolérable si l’administration de nicotine permet au patient d’arrêter de fumer, le rapport risque/bénéfice du 
traitement étant favorable.  
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 Posologie Prix 

Patch de nicotine 
(Nicorette® ou 
Nicotinell® patch) 

Appliquer un nouveau patch toutes les 24 heures, 
respectivement 16h/24 (si tr. sommeil), à un endroit 
différent entre le cou et les cuisses (limitation des 
irritations). 

• Forte dose : 21 mg × 4 sem. puis 14 mg × 2 (4) 
sem. puis 7 mg × 2 (4) sem. Durée : 2–3 mois, 
jusqu’à 6–12 mois si besoin 

• Dose moyenne : 14 mg × 4 sem. puis 7 mg × 2 
(4) sem. Durée : 6–8 sem., jusqu’à 6–12 mois si 
besoin 

• Faible dose : 7 mg. Durée : 4–8 sem., jusqu’à 6–
12 mois si besoin. 

Entre 5.50 et 6.95 CHF 
par unité 

Spray  
(Nicorette® Mint 
spray ou Fruit & Mint 
spray) 

• 1 à 2 pulvérisations (= 1 à 2 mg de nicotine) 
toutes les 30 à 60 minutes (max. 64/j.) × 6 sem. à 
adapter. Réduction progressive. Durée : 2–3 
mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin 

• Si bithérapie avec patch : max. 30 pulvérisation/j. 

0.38 CHF / dose 

Chewing gum 
(Nicotinell ® Gum 
cool mint ou fruit, 2 
ou 4 mg)  
Biodisponibilité 50% 

Alterner entre moment où l’on mâche lentement une 
gomme puis où on la plaque contre la gencive (« park 
and chew »), pendant env. 30 min. 

• 8–12 gommes/j. × 4 sem. (max.15/j.) à adapter. 
Réduction progressive. Durée : 2–3 mois, jusqu’à 
6–12 mois si besoin 

• Si bithérapie avec patch : max. 6 gommes 2 mg/j 

0.50 à 0.75 CHF par unité 

Comprimés à 
croquer ou 
sublinguaux 
(Nicorette® Original 
past dépôt mâcher 2 
ou 4 mg) 
Biodisponibilité 54 à 
65% 
 

Alterner entre moment où l’on mâche lentement une 
gomme puis où on la plaque contre la gencive (« park 
and chew »), pendant env. 30 min. 

• 8–12 gommes/j. × 4 sem. (max.15/j.) à adapter. 
Réduction progressive. Durée : 2–3 mois, jusqu’à 
6–12 mois si besoin 

• Si bithérapie avec patch : max. 6 gommes 2 mg/j. 

0.50 à 0.75 CHF par unité 

Inhalateurs 
(Nicorette® inh 10 
mg) 
Biodisponibilité 
variable selon 
température et 
manipulation par 
utilisateur. 

• 6–12 cartouches/j. × 4 sem. (max 16/j.) à adapter. 
Réduction progressive. Durée : 2–3 mois, jusqu’à 
6–12 mois si besoin 

• Si bithérapie avec patch : max. 4 cartouches/j. 

1.25 à 1.50 CHF 

Tableau 3 : Les différentes formes de substituts nicotiniques. 
Nota bene : le prix des substituts (non-remboursés) est 2 à 3 fois moins haut en France. 
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5.3. TRAITEMENTS MÉDICAMENTEUX NON NICOTIQUES 

Il existe à ce jour deux traitements médicamenteux efficaces utilisés pour favoriser la désaccoutumance au tabac 
: le bupropion (Zyban®) et la varénicline (Champix®). A noter que cette dernière a été retirée du marché en raison 
de problème de production a priori, et ce pour une durée encore indéterminée. 

Le tableau suivant résume les mécanismes d’action, les contre-indications et les effets secondaires potentiels les 
plus fréquents de ces deux traitements.  

Le bupropion est un anti-dépresseur efficace dans l’arrêt du tabac, même chez les patients sans dépression. 

Comparé à un placebo, le bupropion augmente les chances d’arrêt de 60 % à 6 mois40. 

La varénicline a à la fois un effet agoniste et antagoniste sur les récepteurs nicotiniques qui permet le maintien 
d’une libération de dopamine et une diminution des symptômes de sevrage. L’effet potentiel d’une reprise de 
consommation sera également ainsi atténué. Une étude comparative a montré que la varénicline était plus efficace 

que le bupropion ou les substituts nicotiniques seuls41.  

bupropion (Zyban®)42 

Mécanisme d’action : Inhibition sélective du recaptage neuronal des catécholamines (noradrénaline et 
dopamine) 

Dosage :  De J0 à J7 : 150 mg, 1x/jour 
J7 : arrêt du tabac 
A partir de J7 : 150 mg, 2x/jour 

Contre-indications 
principales : 

• Epilepsie, antécédent d’épilepsie, tumeur cérébrale. 
• Cirrhose hépatique sévère.  
• Troubles du comportement alimentaire.  
• Sevrage aigu d’alcool ou de benzodiazépine.  
• Allergie au produit actif ou excipients. 

Effets secondaires 
potentiels :  

• GI : inappétence, troubles gastro-intestinaux, y compris nausées et 
vomissements (10%). 

• Psy. : agitation, états anxieux, dépressions, insomnie (30%) 
• Neuro. : céphalées (13%), tremblements, vertiges, troubles du goût, troubles de 

la concentration. 
• Autre : bouche sèche (12%) 

varénicline (Champix®)42*  

Mécanisme d’action : Agoniste sélectif partiel des récepteurs acetylcholinergiques, dérivé de la cytosine 

Dosage J1 à J3 : 0.5 mg 1x/j 

J4 à J7 : 0.5 mg 2x/j 

J8 – fin du traitement : 1 mg 2x/j 

Contre-indications 
principales :  

• Adaptations à faire en cas d’insuffisance rénale sévère.  
• Allergie au produit actif ou excipients. 

Effets secondaires 
potentiels 

• GI : Appétit augmenté, poids augmenté, appétit diminué. Douleurs abdominales. 
Nausées (28.2%). 

• Neuro. : céphalées (14.8%).   
• ORL : rhinopharyngite (10.7%). 
• Psy. : insomnie (14.1%), rêves anormaux (10.7%). 

 
Tableau 4 : Traitement médicamenteux de l’arrêt du tabacLes 
 
Actuellement, la varénicline n’est plus disponible sur le marché mondial, en raison d’un retrait par la boîte 
pharmaceutique (décembre 2022). Une autre molécule, la cytisine, est également reconnue comme efficace pour 

l’aide à l’arrêt du tabac, par son effet agoniste sur les récepteurs nicotiniques43. Elle n’est cependant pas 

commercialisée en Suisse, mais son importation reste possible.  
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5.4. VAPOTAGE 44  

Dans sa forme actuelle, la vaporette ou vapoteuse a été inventée en 2003 par Hon Lik, en Chine ; en Suisse 

depuis 2006 et leur utilisation a considérablement augmenté dès lors 45,46.  

Au fil du temps, différents types (ou générations) de vapoteuses ont été développés, par de multiples petites 
firmes indépendantes de l’industrie du tabac.  Le principe est toujours le même : une résistance chauffe un liquide, 
afin de produire une vapeur qui est inhalée par le consommateur. Le produit inhalé ne résulte ainsi pas d’une 
combustion. 

Il contient différentes substances : propylène glycol et glycérine, que le chauffage à 150° degrés transforme en 
vapeur ; divers arômes (tabac, fruits, épices, etc.) ; ainsi que de nombreuses substances toxiques (nitrosamines, 
aldéhydes tels que formaldéhyde et acétaldéhyde, composés organiques volatiles comme l’acroléine, métaux 

lourds)47 mais en quantité beaucoup plus faible que dans le tabac combustible (450 fois moins)45. Enfin, plusieurs 

substances connues pour être très néfaste dans le tabac (CO par exemple), ne se retrouvent pas dans la vape.  

La concentration en nicotine dépend du liquide choisi et varie en Suisse de 0 à 20mg/ml. Le pic plasmatique de 
nicotine lors de la consommation de la vaporette est plus rapide que celui de tous les substituts nicotiniques mais 
plus lent que celui des cigarettes combustibles. Ceci rend la vaporette souvent plus attractive que les substituts. 

Les vaporettes ont l’avantage, pour certaines et suivant la génération, de reproduire le « hit nicotinique », 
sensation agréable au fond de la gorge lors de l’inhalation. Ce « hit » est principalement provoqué par la nicotine 

et le PG45.  

Concernant son impact sur la santé, vu l’absence ou la concentration moindre des principales substances nocives 
du tabac, on peut considérer que la vape est beaucoup moins dangereuse que la consommation de tabac 
combustible. Cependant, l’état des données scientifiques ne permet pas de dire à quel point (actuellement estimée 
à 10-20x moins nocive que la cigarette). Il est important d’en informer les patients avec transparence.  

Le tableau suivant liste les catégories de patients à qui la vape peut être une alternative intéressante aux autres 
méthodes d’arrêt du tabac.  

 

Patients à qui proposer le vapotage :  

• Echec, impossibilité ou refus des autres méthodes d’arrêt (substituts nicotiniques et/ou 

varénicline/bupropion) 

• Patients devant arrêter rapidement leur consommation de cigarettes combustibles en raison d’une 

pathologie (BPCO sévère, infarctus du myocarde, …) et/ou d’une intervention chirurgicale (greffe, chirurgie 

bariatrique, …), et qui expriment le désir de continuer à inhaler un produit nicotiné et générant de la vapeur. 

• Patients pas prêts à arrêter de fumer/consommer de la nicotine. 

• Souhait du patient de recourir à cette méthode pour stopper/diminuer sa consommation de cigarettes. 

 
Tableau 5 : A qui proposer le vapotage ?  
 

Concernant la dépendance à la nicotine, elle reste en général stable lors du relais entre cigarettes et vapotage, si 
l’on choisit le liquide à la concentration en nicotine correspondant à la consommation de tabac du patient. On 
l’estime à 1 mg/ml par cigarette fumée par jour (p.ex. 20 mg/ml de nicotine pour un fumeur de 20 cigarettes/jour). 
Il est possible de l’estimer plus exactement et par la suite de réduire progressivement l’usage de la vape et le taux 
de nicotine. Après un passage à la vape, nous recommandons donc de poursuivre le travail sur la diminution de 
la consommation.  

CAVE : Il est également possible que certains patients augmentent leur dépendance à la nicotine lorsqu’ils 
consomment la vapoteuse, à cause de la facilité d’utilisation comparée aux cigarettes combustibles. C’est 
notamment pour cette raison et de par la grande variété de saveurs disponibles sur le marché que la vapoteuse 

est très prisée chez les jeunes, qui peuvent alors développer des dépendances sévères à la nicotine48.  
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5.5. LES PRODUITS DE TABAC CHAUFFÉS (IQOS, PLOOM, GLO) 

Les chauffes-tabac sont des dispositifs développés par les industries du tabac, qui vise à diminuer les risques 
pour la santé. Le principe est de chauffer du tabac à max. 350°C, plutôt que de le brûler, pour limiter le nombre 

de substances nocives inhalées. Les industries du tabac parlent ainsi d’aérosols plutôt que de fumée49.  
Des études indépendantes de l’industrie du tabac ont cependant prouvé que le tabac chauffé produit une 
combustion partielle malgré la température moindre. Il semble donc plus juste de définir le produit des chauffes-
tabac comme un mélange se situant entre aérosol et fumée (tabac « grillé »). Il a ainsi été prouvé que ce produit 
contient de nombreuses substances toxiques du tabac combustible (acroléine, formaldéhyde) à des taux 

importants et toxiques, plus élevés que dans les études réalisées par industrie du tabac50. 

Concernant le potentiel addictif, le tabac chauffé délivre de la nicotine avec une cinétique identique à la cigarette 

combustible, créant les mêmes effets addictifs avec les symptômes de sevrage typiques51. 
En conclusion, vu la présence de plusieurs substances toxiques, il est vraisemblable que le tabac chauffé ne 
réduit que partiellement les risques pour la santé tout en gardant le même potentiel addictif que le tabac 
combustible. Il peut être recommandé en réduction des risques pour les patients fumeurs qui n’envisagent aucun 
autre changement.  

5.6. LES AUTRES PRODUITS CONTENANT DE LA NICOTINE  

Il existe du tabac à priser (snuff) et à utilisation orale (snus), qui contiennent les produits toxiques du tabac, mais 
sans combustion. Ils sont plus nocifs que les poches de nicotine, également à usage oral. Pour plus d’information, 
se référer au site https://www.stop-tabac.ch/e-cigarette/autres-produits-du-tabac/snus-avec-ou-sans-tabac-snuff-
tabac-a-priser-tabac-a-chiquer 

5.7. AIDES NON MÉDICAMENTEUSES  

• Hypnose : L’hypnose est un état de conscience modifié, impliquant une capacité accrue à répondre aux 
suggestions. Contrairement aux idées reçues, le patient reste en pleine capacité et ne peut en aucun cas être 
manipulé par le thérapeute lorsqu’il est en transe. L’hypnose est utilisée comme une aide à l’arrêt du tabac, 
en séance unique ou plurielle. Les séances s’organisent en général autour de la date d’arrêt fixée par le 
patient. Plusieurs points peuvent être travaillés lors des séances : diminution du désir de fumer, renforcement 
du désir de quitter la cigarette, aide à l’adhésion au programme d’arrêt du tabac, travail sur la toute première 
cigarette fumée, renforcement d’une aversion à la cigarette, etc.  

De nombreuses études ont été réalisées, en général peu conclusives en raison de biais et d’un faible nombre 
de patients inclus. Une méta-analyse Cochrane a montré en 2019 l’absence d’effets significatifs, mais une 
tendance. Chez les patients utilisant des substituts nicotiniques, l’effet est statistiquement significatif par 

rapport aux groupes sous thérapie nicotinique seule52. L’hypnose peut ainsi être proposée aux patients 
intéressés en association avec les autres techniques d’arrêt. 

• Acupuncture : Différentes études sont difficilement interprétables, en raison de biais de publications 
probables. Un effet positif statistiquement significatif a pu être démontré dans plusieurs études après 6 

semaines, mais ne semble pas se maintenir au-delà53. Nous ne proposons ainsi pas cette technique, mais si 
le patient souhaite y avoir recours, nous ne voyons pas de contre-indication en raison du peu d’effets 
indésirables et du potentiel effet placebo.  

• Auriculothérapie : L’auriculothérapie est une technique dérivée de l’acupuncture, consistant à stimuler par 
différentes façon le pavillon des oreilles. Les techniques les plus courantes en Europe sont la stimulation par 
laser et par injections de produits homéopathiques ou phytothérapeutiques. L’auriculothérapie est souvent 
présentée sur les sites internet comme scientifique et révolutionnaire, mais elle n’a aucune base scientifique. 
Il est important d’en informer les patients afin qu’ils puissent choisir ou non cette pratique en connaissance de 
cause.  

• Applications : De nombreuses applications sont disponibles pour aider les patients à arrêter de fumer. Elles 
proposent des informations et des outils augmenter la motivation à l’arrêt (y compris en mettant les personnes 
en lien), la dépendance et les obstacles ainsi que pour élaborer des stratégies de prévention de la rechute. 
Certaines permettent de tenir le compte des jours suivant l’arrêt, de calculer le nombre de cigarettes évitées 
et l’argent épargné ou proposent des activités alternatives en cas de « cravings ». Ces interventions sont un 
complément utile aux interventions d’aide à l’arrêt par les professionnels de santé.  
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6. DEPISTAGES 

En clinique, le médecin généraliste peut réaliser plusieurs examens de dépistage des maladies liées au 
tabac. Ceux-ci peuvent également être utilisés pour augmenter la motivation du patient à changer sa 
consommation.  

Mesure du CO expiré : Permet d’estimer le degré d’intoxication du patient à ce gaz. Bien que ce test n’ait 
pas de conséquence clinique (hormis en cas d’intoxication aiguë au CO), il peut être utilisé comme test 
motivationnel auprès du patient mais aussi comme outil de suivi de la consommation. La mesure est prise 
en ppm (partie par million) et est en général à > 10 ppm chez un patient fumeur, sauf s’il s’est abstenu de 
fumer durant plus de 4-6 heures.  

Spirométrie : Examen simple à réaliser qui permet de diagnostiquer un syndrome pulmonaire obstructif, 
ou restrictif (avec pléthysmographie). Même en l’absence d’évidence chez les patients asymptomatiques, 
nous le recommandons pour tous patients fumeurs ou ex- fumeurs (dès 20 UPA), particulièrement en cas 
de symptômes respiratoires (toux, expectorations chroniques, sibilances ou dyspnée d’effort) car la 

probabilité pré-test pour un syndrome obstructif est alors élevée54. 

CT pulmonaire low dose : Les recommandations actuelles proposent de réaliser environ 1x/an un CT 
thoracique (à faible dose) de dépistage du cancer pulmonaire chez tous les patients fumeurs (> ou = 20 
UPA) et ex-fumeurs (arrêt < 10 ans) entre 50 et 80 ans. Ces recommandations sont remises en question 
pour des raisons de non-remboursement en l’absence de symptômes, du risque de faux positifs, 

surdiagnostics et des coûts55. Nous suggérons la décision partagée.  

Examen ORL : L’examen de la sphère ORL est recommandé chez tout patient fumeur. En cas d’anomalie 
(ganglions, lésion buccale, dysphonie, etc.), le patient doit être référé au spécialiste.  

US de l’aorte abdominale : Chez tout patient de sexe masculin qui a déjà fumé (définit par 100 cigarettes 
fumées, dans les 15 dernières années), un dépistage unique de l’anévrisme de l’aorte abdominal est 

recommandé entre 65 et 75 ans, par une échographie abdominale56. 

 

7. QUESTIONS FREQUENTES  

L’arrêt du tabac fait-il prendre du poids ? 
Les personnes fumeuses pèsent en moyenne 4-5 kg que leur poids « normal », en raison de l’augmentation du 
métabolisme et l’effet coupe-faim de la nicotine. Cependant, les fumeurs de >25 cigarettes par jour ont aussi un 
poids en moyenne plus que les autres, en raison de l’association à d’autres comportements défavorables à leur 

santé, notamment pour l’alimentation et l’activité physique48. 

Le risque d’une prise de poids faisant suite au sevrage du tabac est une crainte fréquente pour les patients. Selon 

les études, elle se confirme dans 80% des cas mais se limite à 4-5 kg en 1 an après l’arrêt57. Les prises 
alimentaires de plus de 5 kg sont ainsi souvent expliquées par d’autres phénomènes, dont la compensation 
alimentaire, souvent compulsive.  
 
Conseils à donner au patient pour limiter la prise de poids : 

- Être attentif à son alimentation (alimentation équilibrée, pas de compensation alimentaire, pas de 
grignotage d’aliments caloriques). 

- Majorer son activité physique.  

- Se rappeler que la prise de quelques kilos est nettement moins nocive pour la santé que la consommation 
de tabac.  

- L’utilisation des substituts nicotiniques, de la varénicline, du bupropion ou de la vape peut limiter la prise 

de poids à l’arrêt du tabac58.  
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4. Peut-on s’intoxiquer si l’on prend des substituts de nicotine et qu’on fume ?  
L’intoxication non-accidentelle à la nicotine est un phénomène extrêmement rare, car des signes avant-coureurs 
(nausée et les vomissements) permettent au fumeur d’auto-réguler sa consommation. La surconsommation de 
nicotine provoque une tachycardie et hypertension, des douleurs abdominales, ainsi qu’une vasoconstriction 
périphérique et coronarienne qui peut favoriser un syndrome coronarien aigu en cas de maladie coronarienne 
sous-jacente. A de très hautes doses, des signes muscariniques tels que l’hypersalivation et l’hypersudation 
peuvent se déclencher et des convulsions ou une arythmie cardiaque peut même mener au décès. Ces 
intoxications aiguës sévères, voire mortelles de nicotine ne peuvent être atteints par la consommation de tabac 
ou de substituts nicotiniques, mais peuvent toutefois survenir en cas d’ingestion de liquides de vapotage contenant 
de la nicotine. De telles intoxications peuvent survenir de manière accidentelle chez des enfants en bas-âge ou 

lors d’un geste suicidaire chez des patients avec un trouble psychiatrique aigu et sévère59.  

La prise concomitante de substituts nicotiniques et de cigarette n’est donc pas contre-indiquée, elle peut même 
être conseillée pour diminuer progressivement sa consommation de cigarettes, en informant de ce qui précède. 

Certains patients évoquent l’idée de fumer une quantité extrêmement importante de cigarettes en une seule fois 
dans le but de « se dégouter ». Cette « technique aversive » est extrêmement désagréable, la plupart du temps 
inefficace et à déconseiller, vu les risques possibles pour la santé.  

5. Après avoir arrêté de fumer, est-ce que notre santé s’améliore rapidement ?  
Après l’arrêt du tabac, la santé ne cesse de s’améliorer, et ce durant des années avant de retrouver le même 
niveau de risque que la population non-fumeuse. Le tableau suivant résume les améliorations principales en 
fonction du temps.  
 

Arrêt du Tabac 

Après 20 minutes : La tension artérielle et la fréquence cardiaque redeviennent normales.  

Après 12 heures :  
Le taux de monoxyde de carbone redevient normal dans le sang. 
L’oxygénation des cellules s’améliore.  

Après 24 heures :  
Le risque d’infarctus diminue.  
Les poumons commencent à éliminer le mucus et les résidus de fumée. Le 
corps a éliminé la nicotine.  

Après 48 heures :  Le goût et l’odorat s’améliorent. 

Après 72 heures :  La respiration s’améliore.  

De 2 semaines à 3 mois :  Les fonctions respiratoires s’améliorent. La toux diminue.  

Entre 1 mois et 9 mois : 
Le système muco-ciliaire bronchique se développe à nouveau et ré-
augmente son activité.  

Après 1 an :  
Le risque d'infarctus du myocarde diminue de 50 %.  
Le risque d’AVC rejoint celui d’un non-fumeur, sous réserve des atteintes 
cardio-vasculaires non-réversibles (plaques d’athéromatose).  

Après 5 ans : Le risque de cancer du poumon diminue d’env. 50 %.  

Après 10-15 ans :  
L’espérance de vie redevient identique à celle d’une personne qui n’a 
jamais fumé.  

 
Tableau 6 : Calendrier des bénéfices après arrêt du tabac fumé. 
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Pour en savoir plus (patient) : 
 

6. Informations, application d’aide à l’arrêt, aide via internet : stop-tabac.ch  
7. Groupe d’aide à l’arrêt du tabac (GRAAT) au CIPRET-GE : www.cipret.ch 
8. Ligne téléphonique stop-tabac (payante) : 0848 000181   
9. J’arrête de fumer avec Facebook : www.facebook.com/j.arretedefumer.ch 

 
Pour en savoir plus (professionnel de la santé) : 
 

• Unité des dépendances de médecine de premier recours (UDMPR) aux HUG : 022 372 95 37 
• J. Cornuz, I. Jacot Sadowski, J.-P. Humair. Conseil médical aux fumeurs et fumeuses. Vivre sans tabac, 

2018  

https://www.freivontabak.ch/images/pdf/downloads/basisdokumentation_aerztliche_rauchstopp
beratung_fr.pdf 

• Pascal Gache, Glori Cavalli. Guide pratique de l’entretien motivationnel. InterEdition 2022  
  
  

https://www.freivontabak.ch/images/pdf/downloads/basisdokumentation_aerztliche_rauchstoppberatung_fr.pdf
https://www.freivontabak.ch/images/pdf/downloads/basisdokumentation_aerztliche_rauchstoppberatung_fr.pdf
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LES POINTS À RETENIR 

 

• Une simple anamnèse permet souvent de poser le diagnostic de rhinite allergique. 

• Bien qu’elle ait été historiquement catégorisée comme saisonnière ou perannuelle, cette classification n’est 
plus optimale en raison de patients sensibles à plus d’un seul allergène, et en raison de la survenue de 
pneumoallergènes de manière précoce dans l’année. 

• Dans 1/3 des cas, la rhinite allergique est associée à un asthme. 

• Les recommandations actuelles visent l’efficacité du traitement et sa rapidité d’action 

• Le traitement préconisé en première intention sont les corticostéroïdes intra-nasaux, en association avec 
des antihistaminiques intra-nasaux en cas de symptômes modérés à sévères. 

• L’immunothérapie spécifique est à considérer lorsque les symptômes restent modérés à sévères malgré 
un traitement symptomatique bien conduit. 
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LA RHINITE ALLERGIQUE 

1. INTRODUCTION 

La rhinite allergique est une maladie chronique des voies respiratoires très fréquente.1 En Suisse, on dénombre 
jusqu’à 2 millions de personnes atteintes de rhinite allergique et plus de 500 000 personnes atteintes d’asthme.2 
Bien que l’allergie soit souvent considérée comme une maladie de l'enfance, elle peut souvent persister jusqu’à 
un âge avancé et parfois se présenter initialement chez les personnes âgées.3 

Les patients avec une rhinite allergique ont 8 fois plus de risque de développer un asthme que les patients sans 
rhinite.4 La rhinite allergique constitue un problème de 1ère importance en raison de sa prévalence élevée, des 
coûts qu’elle occasionne, de sa liaison avec l’asthme et de ses effets considérables sur la qualité de vie, par 
exemple sur les performances scolaires ou professionnelles des personnes affectées.5 Les coûts médicaux 
directs aux Etats-Unis ont été estimés à 11.2 milliards en 2005, avec une diminution de productivité estimée de 
600 dollars par employé par an. Ces coûts sont plus importants que ceux du diabète, de la maladie coronarienne 
et de l’asthme.6 

 

2. DEFINITION/CLASSIFICATION  

La rhinite allergique est définie comme une maladie symptomatique du nez induite par une inflammation IgE-
médiée après l’exposition à un allergène des membranes tapissant le nez.7 

Bien qu’elle ait, historiquement, été catégorisée comme saisonnière ou perannuelle, cette classification n’est pas 
optimale en raison de la forte prévalence de patients sensibles à plus d’un allergène. Elle est actuellement 
subdivisée selon la classification ARIA (Figure 1) en intermittente, persistante, légère et modérée-sévère.7 

 

3. PHYSIOPATHOLOGIE 

Figure 1. Classification ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma) 

La rhinite allergique est causée par une activation IgE-médiée des mastocytes et des basophiles à la suite d’une 
exposition à un aéro-allergène, entraînant une libération d’histamine, leucotriènes, prostaglandines, kinines et 
d’autres molécules. Ceci résulte en une réaction d’hypersensibilité immédiate qui cause prurit, éternuement et 
congestion nasale.6 Une libération supplémentaire de médiateurs inflammatoires entraîne une réaction tardive 
pouvant prolonger les symptômes.6 

Allergènes les plus courants 

La rhinite allergique, dite saisonnière, est principalement déclenchée par les pollens d’arbres, de graminées et 
d’herbacées, transportés par le vent sur de longues distances.8 Les acariens et les animaux domestiques sont 
les deux autres causes les plus fréquentes de rhinite allergique. Divers allergènes inhalés ou pneumallergènes, 
y compris des agents utilisés dans le contexte professionnel, peuvent également causer des symptômes 
respiratoires allergiques.2  

Allergie aux pollens 

1- « Intermittent » signifie que les symptômes sont présents : 

a. Moins de 4 jours/semaine 

b. Ou durant moins de 4 semaines 

2- « Persistant » signifie que les symptômes sont présents : 

a. Plus de 4 jours/semaine 

b. Et durant plus de 4 semaines 

3- « Légère » signifie qu’aucun des éléments suivants n’est 

présent  

4- « Modérée-sévère » signifie qu’au moins un des éléments 

suivants est présent : 

a. Troubles du sommeil 

b. Troubles lors d’activités sportives, loisirs et activités 

de la vie quotidienne 

c. Impact sur les performances 

scolaires/professionnelles 

d. Symptômes très gênants 
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Les données polliniques actuelles peuvent être consultées sur le site : www.pollenundallergie.ch ou être 
téléchargé sur l’application “Pollen-News”. La Figure 2 montre le calendrier pollinique suisse des principales 
sources d’allergènes polliniques. 

En raison du réchauffement climatique, les pollens du noisetier sont apparus dernièrement durant les beaux jours 
de novembre à décembre, provoquant chez les patients polysensibilisés une rhinite allergique pouvant devenir 
symptomatique pendant plusieurs mois.8 

Figure 2. Calendrier pollinique suisse 2002-2021, tiré de MétéoSuisse (https://www.meteosuisse.admin.ch)  

Allergie aux acariens 

Les acariens de la poussière domestique sont la cause la plus fréquente d’allergie dans les habitations. Ils sont 
présents dans la poussière de maison et une éviction complète est quasiment impossible. Les matelas sont 
considérés comme le principal site d’infestation, raison pour laquelle il est recommandé d’utiliser des housses de 
matelas spécifiques pour réduire l’exposition aux allergènes d’acariens.2 

Allergie aux poils d’animaux 

La plupart des sensibilisations concernent les chats, les chiens, les chevaux et les rongeurs. Les allergènes se 
retrouvent dans les pellicules, la salive, les poils, l’urine et les larmes, mais la charge en allergènes varie en 
fonction de la race. Si la séparation avec l’animal n’est pas possible, il faut prendre certaines mesures permettant 
de réduire la charge en allergènes de l’environnement direct. 

- Limiter l’accès au logement, détenir l’animal si possible à l’extérieur 

- Interdire l’accès à la chambre à coucher à l’animal 

- Se laver les mains après chaque contact avec l’animal 

- Nettoyer les vêtements avec un rouleau pour vêtement 

- Enlever les tapis ainsi que tout type de nid à poussières 

- Passer régulièrement l’aspirateur en utilisant un appareil avec filtre HEPA H11 anti-allergène 

- Utiliser des housses ou des couvertures lavables pour les fauteuils et les coussins. 

Malgré ces mesures d’hygiène, les allergènes peuvent persister de 6 semaines à plusieurs mois dans le 
logement9. 

Allergie aux moisissures 

En outre, des allergies respiratoires peuvent également survenir aux moisissures. Les moisissures sont présentes 

https://www.meteosuisse.admin.ch/
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partout dans le monde, principalement dans la nature, généralement dans la terre et les matériaux organiques 
morts. Les spores produites par les moisissures et libérées dans l’air pénètrent le logement par les portes et les 
fenêtres ouvertes. Elles peuvent infester presque tous les matériaux. Alternaria alternata et les espèces de 
Cladosporium sont des moisissures qui pousse principalement à l'extérieur sur la végétation et peuvent entraîner 
des symptômes respiratoires sévères. À l’intérieur (Aspergillus, Penicillium), les moisissures se développent là 
où il fait humide ainsi qu’en cas d’humidité de l’air relative élevée. Les installations de climatisation mal 
entretenues, les ventilateurs, les humidificateurs ou les fontaines décoratives et de nombreuses plantes dans une 
pièce peuvent entrainer des moisissures. 

4. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

4.1 ANAMNÈSE 
Les éléments à rechercher à l’anamnèse sont les suivants : 

- Symptômes typiques : éternuements, rhinorrhée, congestion nasale, prurit nasal, oculaire ou du palais, 
écoulement nasal postérieur, toux, irritabilité, fatigue 10 

- L’âge de début des symptômes  

- Intensité des symptômes (utilisation d’une échelle visuelle analogique) 11 

- Durée des symptômes (> 4jours/semaine, >4 semaines par an ?), caractère saisonnier 

- Symptômes associés : toux, dyspnée, sifflements, otalgie, odynophagie, symptômes digestifs ou cutanés 

- Facteurs de gravité : troubles du sommeil, limitations aux activités quotidiennes, loisirs et activités 
sportives, impact sur les performances scolaires/professionnelles 

- Facteurs aggravants/déclenchants, exposition aux allergènes les plus fréquents (pollens, acariens, 
animaux) 

- Antécédents personnels et familiaux d’eczéma, asthme et rhinite allergique ou de maladies auto-immunes 

- Traitements déjà entrepris 

4.2 EXAMEN CLINIQUE 
L’examen clinique comprend les éléments suivants :  

- Signes vitaux (tension artérielle, pouls, fréquence respiratoire) 

- Examen des conjonctives 

- Examen cutané à la recherche de dermatite atopique 

- Rhinoscopie antérieure (méats, cornets) 

- Examen de l’oropharynx  

- Auscultation pulmonaire 

- +/- Peak-flow 

5. DIAGNOSTIC 

Une anamnèse bien conduite permet dans une grande partie des cas de poser le diagnostic, avec une valeur 
prédictive positive de 77% pour les allergies persistantes et de 82-85% pour les allergies intermittentes 
saisonnières.12 Des examens complémentaires ne sont donc pas nécessaires en cas d’histoire clinique claire et 
d’absence d’intention de désensibilisation. Dans le cas contraire, des tests sanguins ou cutanés peuvent confirmer 
le diagnostic.8,13,14 

Des recherches d’IgE spécifiques contre plusieurs allergènes sur un même support (par exemple Phadiatop, un 
mélange d’allergènes respiratoires) présentent une bonne valeur prédictive négative et peuvent être réalisés en 
cas de suspicion faible si l’on souhaite exclure une atopie. Cependant, un test positif ne permet pas d‘identifier 
l’allergène incriminé. 

Une évaluation allergologique doit alors être demandée, qui établira l’indication à différents tests permettant de 
déterminer la sensibilisation du patient aux allergènes suspectés. Une sensibilisation n'est pas synonyme 
d’allergie, et une personne peut être sensibilisée à un allergène sans avoir des symptômes lorsqu'elle est 
exposée à cet allergène.15 Le diagnostic nécessite donc une sensibilisation ET une histoire clinique compatible.  
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5.1 TESTS DIAGNOSTIQUES (RÉALISÉS PAR LE SPÉCIALISTE) 

- Tests cutanés 16:  
- Prick-test : 1er niveau d’approche en cas de suspicion de rhinite allergique, présente une haute 

sensibilité et une bonne spécificité.  
Certains médicaments peuvent diminuer la réactivité cutanée et doivent être stoppés avant le test, notamment 
les antihistaminiques mais aussi certains tricycliques, neuroleptiques, corticostéroïdes, ... 

- Tests sériques : 
- Recherche d’IgE sériques spécifiques : mesure du taux d’IgE contre différents extraits 

allergéniques, résultats comparables aux prick-tests.16 La mesure du taux d’IgE contre des 
allergènes recombinants (diagnostic moléculaire) permet de faire la distinction entre une 
sensibilisation à un allergène majeur ou mineur, d’expliquer d’éventuelles allergies croisées, de 
proposer un schéma d’éviction et éventuellement de prédire la réponse à un traitement de 
désensibilisation. Il est cependant moins sensible et présente un coût plus important.8 

La mesure des IgE totaux n’est pas recommandée au vu de son absence de spécificité. 

5.2 RHINITE ALLERGIQUE LOCALE 

La rhinite allergique locale est une réaction allergique nasale localisée en l'absence d'une sensibilisation 
systémique qui est caractérisée par une production locale d’anticorps spécifiques IgE dans le nez, lors de 
l'exposition naturelle aux aéro-allergènes. L’anamnèse et l’examen clinique sont similaires à la rhinite allergique 
classique. Les tests diagnostiques usuels de la rhinite allergique sont négatifs et le diagnostic repose sur des 
tests de provocation nasale ou des recherches d’IgE locales (utilisé uniquement dans le contexte de la recherche). 
La prévalence n’est pas connue, mais elle a été diagnostiquée chez un certain nombre de patients ayant déjà 
reçu un diagnostic de rhinite non-allergique ou idiopathique.17 

5.3 DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

Le diagnostic différentiel de la rhinite allergique comprend 18,19: 

Rhinosinusite infectieuse 

Rhinite médicamenteuse : sprays nasaux astringents, bêtabloquants, inhibiteurs de l’enzyme de conversion, 
acide acétylsalicylique/AINS (maladie de Widal/NERD avec ou sans polypes), antidépresseurs, méthyldopa, … 

Rhinite hormono-dépendante : p. ex hypothyroïdie, grossesse 

Rhinite irritative, toxique : produits chimiques, tabac, aliments, alcool, … 

Rhinite vasomotrice hyper-réactive : changement de température, pollution, … 

Rhinite d’origine structurelle : déformation septale, polypes, tumeur, corps étranger, … 

Rhinite infectieuse spécifique : TBC, syphilis, mycoses, … 

Rhinite non allergique avec syndrome éosinophilique (NARES) 

Rhinite atrophique 

Rhinites auto-immunes, granulomateuses et vasculitiques 

Rhinite liée à l’âge 

Syndrome du nez vide (post-turbinoplastie) 

Rhinite allergique locale 

Chez les patients ayant des symptômes récurrents mal contrôlés ou des symptômes unilatéraux, il est 
recommandé de faire un bilan ORL afin d’exclure la présence de polypes ou d’autres anomalies structurelles.13 

6. EVALUATION D’UN ASTHME ASSOCIE 

La rhinite allergique et l’asthme coexistent  fréquemment, avec des symptômes de rhinite présents chez 75-80% 
des patients connus pour un asthme et un asthme chez jusqu’à 1/3 des patients connus pour une rhinite.20 Une 
anamnèse et un examen clinique ciblés devraient ainsi être effectués. En cas de suspicion d’asthme, il sera 
nécessaire d’effectuer une spirométrie afin de s’assurer du diagnostic. 

7. PRISE EN CHARGE 

Le traitement le plus efficace, comme dans toute allergie, est l’éviction de l’allergène. Ceci est possible en pratique 
en cas d’allergie aux acariens ou aux poils d’animaux, mais devient impossible en cas d’allergie au pollen. Des 
mesures d’hygiène sont alors recommandées avec un rinçage des yeux et du nez en rentrant de l’extérieur. On 
dispose aussi de plusieurs traitements symptomatiques, les plus efficaces étant les corticostéroïdes topiques et 
les antihistaminiques. Finalement, l’immunothérapie spécifique ou désensibilisation permet de moduler la réponse 
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anti-allergique mais sa durée est longue et son coût onéreux. 

7.1 TRAITEMENTS SYMPTOMATIQUES 

Un rinçage nasal doit être réalisé avant la prise des traitements intra-nasaux pour en améliorer l’efficacité. Pour 
la bonne réussite du traitement symptomatique, il est recommandé de le prendre de manière systématique, dès 
les premières manifestations des symptômes polliniques et jusqu’à ce que la floraison incriminée prenne fin. La 
prise irrégulière du traitement conduit à la persistance des symptômes et à l’arrêt du traitement, considéré comme 
inefficace. Pour éviter les échecs de traitement, il est donc très important de donner des informations précises et 
complètes aux patients. Les recommandations thérapeutiques sont régulièrement révisées dans les ARIA 
guidelines21. 

7.1.1. Corticostéroïdes intra-nasaux 

Ils constituent le traitement de premier choix en monothérapie. Ils agissent efficacement sur les symptômes non 
seulement nasaux, mais aussi oculaires et pharyngés. 21 

Leur biodisponibilité est de moins de 1%. Les effets systémiques sont donc négligeables. On peut observer une 
irritation nasale, parfois une épistaxis (4 à 8%) et très rarement une perforation du septum nasal ou une 
élévation de la pression intra-oculaire. Il y a peu de risques d’effets systémiques et de suppression de l’axe 
cortico-surrénalien. 

Il est essentiel d’expliquer correctement la technique d’utilisation aux patients, afin d’obtenir une efficacité 
maximale. Le spray doit être dirigé vers l’extérieur en direction des cornets nasaux et orienté horizontalement. Le 
patient doit pencher légèrement la tête en avant et inspire légèrement 1 à 2 fois après l’application du spray. Il ne 
faut pas hésiter à s’appuyer sur des vidéos présentes sur internet. Un spray mal utilisé demeure la première cause 
d’échec de traitement. 

1er choix de traitement 

- Fuorate de mométasone (Nasonex®) : dose initiale de 2 pulvérisations 1x/j; dose d’entretien de 1 
pulvérisation 1x/j. 

- Azélastine hydrochloride et fluticasone propionate (Dymista®) à dose initiale de 2 pulvérisations 1x/j et 
à dose d’entretien de 1 pulvérisation 1x/j. 

L’avantage de ce spray et qu’il contient une association de corticostéroïde et d’antihistaminique. 

La dose initiale de 2 pulvérisations dans chaque narine doit être maintenue jusqu’au contrôle des symptômes 
allergique, puis elle peut être diminué à 1 pulvérisation dans chaque narine (dose d’entretien) 22.  

2ème choix de traitement 

- Budésonide (Rhinocort®) : dose initiale de 2 pulvérisations de 64 µg 1x/j ou 1 pulvérisation de 64µg 
2x/J ou 2 pulvérisations de 32µg 2x/j 

- Trimacinolone (Nasacort®) 55 µg : dose initiale de 2 pulvérisations 1x/j ; dose d’entretien de 1 
pulvérisation 1x/j 

- Béclométhasone (Béconase®) 50 µg : 2 pulvérisations 2x/j. 

7.1.2. Antihistaminiques topiques 

Les anti-histaminiques topiques doivent également être proposés comme thérapie de première ligne aux patients 
souffrant d’une rhinite allergique 21.. Ils ont prouvé être autant voire plus efficaces que par voie orale, dans le 
contrôle des symptômes de la rhinite allergique. Par ailleurs, leur action est nettement plus rapide et leurs effets 
secondaires marginaux. Pour les symptômes oculaires, les collyres à base d’antihistaminiques peuvent être 
utilisé, bien que les antihistaminiques intra-nasaux aient également montré une efficacité 

Par exemple : 

- Azélastine (Allergodil®) spray nasal et collyre : 1 pulvérisation 2x/jour dans chaque narine ou 1 goutte 
2x/jour dans chaque œil 

- Olopatadine (Opatanol®) collyre : 1 goutte 2x/jour 
- Kétotifène (Zaditen®) Ophta collyre : 1 goutte 2x/jour 
- Emédastine (Emadine gtt opht®) :  1 goutte 2-4x/jour pendant maximum 6 semaines (avantage : ce sont 

des collyres à usage unique et donc facilement transportables) 

7.1.3. Antihistaminiques oraux 

Les antihistaminiques oraux ont également montré un bénéfice clair dans la rhinite allergique. Ils ont peu d’effet 
sur l’obstruction nasale, mais agissent efficacement sur la rhinorrhée, les éternuements, le prurit nasal et 
conjonctival. Les antihistaminiques de deuxième génération (cétirizine, levocétirizine, fexofenadine, loratadine et 
desloratadine) sont à privilégier en raison des effets secondaires (somnolence et symptômes anti-cholinergiques) 
des antihistaminiques de première génération.  

Antihistaminique de 2e génération : moins d’effets sédatifs 

- Loratadine (Loratadine®) et génériques : 10 mg 1 cp 1x/jour  
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- Cétirizine (Zyrtec®) et génériques : 10 mg 1 cp 1-2x/jour  
- Féxofénadine (Telfast®) 120 ou 180 mg : 1cp 1x/jour  

Antihistaminique de 3e génération : moins d’effet sédatifs et ont probablement moins d’effets sur l’allongement de 
l’intervalle QT et sur le SNC. 

- Desloratadine (Aerius®) 5 mg : 1 cp 1x/jour (métabolite de loratadine, affinité augmentée) 
- Lévocétirizine (Xyzal®) 5 mg : 1cp 1x/jour (forme énantiomère de cétirizine) 
- Bilastine (Bilaxten®) 20 mg : 1cp 1x/jour (CAVE : fait des interactions en cas de prise concomitante de 

pamplemousse ; à consommer à jeun). 

Antihistaminiques de 1e génération : A EVITER dans le traitement de la rhinite allergique vu les effets anti-
cholinergiques et sédatifs prononcés.  

- Chlorhydrate d’hydroxyzine (Atarax®) : 50 mg 1-2x/jour 
- Clémastine (Tavégyl®) : 1 mg 2x/jour 
- Dimétindène (Fénistil®) : fréquemment utilisé en pédiatrie, en raison du profil de sécurité bien connu) 

7.1.4. Décongestionnants intranasaux 

Les décongestionnants intra-nasaux comme l’oxymétazoline et le xylométazoline sont des agonistes alpha-
adrénergiques. De par leur action vasoconstrictrice, ils diminuent l’œdème de la muqueuse nasale et améliorent 
le flux d’air pendant plus de 10 heures. Leur utilisation doit cependant être de courte durée car ils favorisent le 
développement d’une accoutumance et par conséquent, d’une rhinite médico-induite. Par ailleurs, les 
décongestionnants n’agissent que sur l’obstruction nasale, mais n’ont aucun effet sur le prurit, les éternuements 
ou la conjonctivite. Ils peuvent être utilisés exceptionnellement lors d’œdème muqueux sévère empêchant le 
passage d’autres agents médicamenteux intra-nasaux 21. 

Par exemple: 

- Xylométazoline (Otrivin® 0.1%) : 2-3 gouttes par narine 3-4x/jour pendant 1 semaine maximum (non-
remboursé) 

- Xylométazoline (Triofan®) : 2-3 gouttes par narine 3-4x/jour pendant 1 semaine maximum (non-
remboursé) 

- Oxymétazoline (Nasivine® pur Spray doseur) : 1 pulvérisation par narine 1-3x/jour pendant 1 semaine 
maximum (non-remboursé) 

7.1.5. Stabilisateurs de la membrane mastocytaire topique 

Ces traitements sont efficaces en prophylaxie mais n’ont pas d’effets sur les symptômes déjà présents. Ces 
molécules préviennent la libération d’histamine des mastocytes et ont un effet préventif sur les éternuements, la 
rhinorrhée et le prurit. Pour obtenir un effet maximum, ils doivent être utilisés plusieurs fois par jour (3-5x/jour) et 
surtout avant une exposition allergénique. Ils sont notamment aussi efficaces que les antihistaminiques oraux 
dans la rhinite allergique et ont un très bon profil de sécurité, également chez les enfants, chez qui ils sont 
fréquemment utilisés afin d’éviter l’utilisation de corticoïdes. Exemple : 

- Cromoglicate de sodium (Nalcrom®) 100 mg 2 cp 4x/j PO (mauvaise biodisponibilité) 

- Cromoglicate de sodium (Allergo Comod® gtt opht 2%) 1 à 2 gouttes 4x/j dans chaque oeil 

A noter que certains anti-histaminiques intra-nasaux, tel que le kétotifène et l’olopatadine ont aussi un effet 
stabilisateur des mastocytes. 

7.1.6. Antagonistes des récepteurs aux leucotriènes oraux 

Le montélukast (Singulair®) est le représentant de cette famille utilisée en Suisse qui bloque les effets des 
leucotriènes. Ces médiateurs inflammatoires dérivés du métabolisme de l’acide arachidonique sont produits en 
particulier par les mastocytes dans la phase plus tardive de la réponse allergique. L’action des anti-leucotriènes 
a comme effet une diminution des symptômes nasaux similaires aux anti-histaminiques non-sédatifs, avec une 
diminution modérée de la rhinorrhée, des éternuements et du prurit 22. 

Dans la rhinite allergique, le montélukast est aussi voire moins efficace que les antihistaminiques oraux et moins 
efficace que les corticostéroïdes nasaux en monothérapie. Il n’est pas recommandé comme traitement de 1ère 

ligne dans la rhinite allergique et les cliniciens devraient l’employer précautionneusement en raison d’effets 
secondaires psychiatriques sévères tels que des idées suicidaires ou des tentamens, qui ont été décrits dans la 
littérature.  

Néanmoins, les patients souffrant de rhinite allergique en association avec un asthme peuvent doublement 
bénéficier du montélukast. Ce traitement devrait être prescrit lors de la présence concomitante de ces pathologies. 
Cependant, devant les effets secondaires tels que décrits ci-dessus, la balance bénéfice-risque doit être peser 
en comparaison avec des corticostéroïdes inhalés et un antihistaminique topique 21. 

Il est généralement introduit par le spécialiste et sa posologie est de 10 mg 1x/j PO le soir. 
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7.1.7. Phytothérapie : Extraits de pétasite 

La Pétasite Hybride est une plante indigène dans l’est de la France contenant plusieurs composés biologiquement 
actifs, qui inhibent la synthèse de et la sécrétion de multiples cytokines et leukotriènes. Les extraits de cette plante 
ont donc des propriétés anti-inflammatoires et anti-allergiques qui se sont avérés efficace dans la rhinite allergique 
saisonnière23–25. Certains alcaloïdes hépatotoxiques et carcinogènes ont également été retrouvés dans les 
rhizomes de la plante et dans une moindre mesure dans les feuilles, raison pour laquelle ces dernières sont 
préférées pour un usage thérapeutique. De plus, des méthodes d’extraction particulières ont été développé pour 
diminuer les concentrations des substances toxiques en préservant celles thérapeutiques. Ainsi, l’extrait Ze 339, 
issu des feuilles de la plante, est celui utilisé en Suisse 24. 

En pratique, ils sont actuellement très peu prescrits en première intention à l’exception des patients qui souhaitent 
un traitement naturel de la rhinite allergique. Les préparations de pétasites sont commercialisées en Suisse sous 
2 marques : Pollivita® et Tesalin®. Les inconvénients sont la nécessité de plusieurs prises quotidiennes, de 
rares cas de toxicité hépatique et l’absence de remboursement par l’assurance maladie. Ils se trouvent en 
pharmacie au prix de 45 francs pour 60 comprimés. 

7.1.8. Glucocorticoïdes systémiques 

Les glucocorticoïdes oraux ou sous forme dépôt ne sont pas recommandés dans le traitement de la rhinite 
allergique au vu de leur effets secondaires. Ils peuvent être prescrits éventuellement dans les formes sévères de 
rhinite allergiques avec répercussions importantes sur le sommeil ou le travail, mais toujours pour la durée la plus 
courte et à la posologie la plus basse, par exemple entre 0.5-1 mg/kg/jour de prednisone PO pendant 3 à 5 jours. 

7.2 IMMUNOTHÉRAPIE SPÉCIFIQUE 

L’immunothérapie spécifique (ITS) consiste à exposer l’individu atteint de rhinite allergique à de très petites doses 
de l’allergène responsable afin d’induire une tolérance à ce dernier et une diminution des symptômes sur le long 
terme. Elle se fait par voie sous-cutanée (SCIT) ou par voie sublinguale (SLIT) 26 et la durée du traitement est 
habituellement de 3 ans. L’immunothérapie spécifique doit être considérée lorsque tous ces critères sont remplis 
27: 

- Des symptômes fortement évocateurs de rhinite allergique avec ou sans conjonctivite 
- Des symptômes modérés à sévères qui interfèrent avec les activités de la vie quotidiennes ou le sommeil 

malgré un traitement pharmacologique bien conduit et/ ou des stratégies d’évitement. 

- Une confirmation d’une sensibilisation par un prick test cutané positif ou un dosage d’IgE sériques 
spécifiques à un ou plusieurs allergènes cliniquement pertinents. 

- Une association entre l’exposition à l’allergène et la présence de symptômes. 
L’ITS peut également être considérée en cas de rhinite allergique moins sévère, lorsqu’un patient souhaite profiter 
de son effet à long terme et de son potentiel de prévention sur l’asthme 27.  
L’identification de l’allergène ou des allergènes à l’origine des symptômes est la première étape de stratification 
des patients, ce qui permet d’utiliser le bon extrait d’allergènes. Chez les patients poly-sensibilisés, il est possible 
que les prick-tests cutanés ou que les IgE spécifique ne permettent pas d’identifier clairement l’allergène 
responsable, auquel cas un test de provocation peut être proposé. 

Les effets secondaires de l’ITS vont de la rhino-conjonctivite au choc anaphylactique, en passant par l’urticaire 
généralisé et les spasmes bronchiques. Ils demeurent heureusement relativement rares. 

Les contre-indications absolues à ce traitement sont donc les syndromes obstructifs sévères, les maladies 
cardiovasculaires sévères, les maladies immunologiques systémiques actives, les cancers actifs, ou une 
grossesse (planifiée). Les contre-indications relatives sont l’asthme partiellement contrôlé, les bétabloquants 
topiques ou systémiques, certains facteurs psycho-sociaux qui peuvent compromettre l’adhérence thérapeutique, 
et finalement des antécédents de réactions sévères locales ou systémiques à l’ITS 27. 

Les données actuelles de la littérature sont insuffisantes pour déterminer laquelle de la SCIT et de la SLIT est la 
plus efficace 27. Selon l’allergène responsable, la SCIT et la SLIT peuvent être administrée de manière continue 
(toute l’année) ou de manière présaisonnière, à commencer au plus tard 2 mois avant la saison pollinique. Le 
traitement dure 3 ans et peut être exceptionnellement prolongé à 5 ans. La SLIT est prise quotidiennement en 
comprimés à garder sous la langue pendant au moins une minute avant de les avaler. Elle nécessite une étroite 
surveillance en clinique après la première dose uniquement. Les prises quotidiennes suivantes peuvent alors être 
effectuées à la maison de manière indépendante - uniquement si elles sont bien tolérées. Les effets indésirables 
oraux locaux de SLIT sont très fréquents. La SCIT s’administre en sous-cutanée et commence par des 
augmentations hebdomadaires. Une fois la dose d’entretien atteinte, elle est administrée tous les mois. Le patient 
doit être surveiller 30 minutes après chaque injection (risque d’anaphylaxie). Par ailleurs, même si des doses plus 
importantes ou progressives semblent montrer une plus grande efficacité, elles sont également plus à risque 
d’effets secondaires. Il convient donc de toujours évaluer la balance bénéfice-risque.  

Il existe en effet une grande variété de produits pour l’ITS, et il est préférable d’éviter les préparations non-
standardisées, car moins homogènes et pouvant induire plus d’effets secondaires. 

Ces différentes modalités du traitement doivent être discutée avec le spécialiste. En Suisse, la SLIT peut être 
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prescrite par un généraliste, pour autant qu’il possède les connaissances suffisantes, et est remboursée par 
l’assurance maladie de base 26. 

Finalement, le choix entre la SCIT et la SLIT, au-delà de leur efficacité respective, repose sur la disponibilité des 
produits, des risques attendus et des préférences du patient.  

L’indication pour une ITS est à poser par une/un allergologue selon la clinique et les résultats des tests allergiques 
y compris les allergènes recombinants. 
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LES POINTS À RETENIR 

 

• La syncope est un symptôme et non une maladie. 

• La définition de ce symptôme repose sur sa physiopathologie, résultant d’une hypoperfusion cérébrale 
transitoire. 

• Le pronostic d’une syncope est généralement bon sauf lorsqu’elle est d’origine cardiaque. 

• Une anamnèse et examen physique associés à un bilan non invasif comportant un test de Schellong 
court (3 minutes) et un ECG permet de retenir un diagnostic dans plus de 50% des cas de syncope et 
de stratifier le risque des syncopes inexpliquées. 

• Les patients présentant des critères à haut risque nécessitent des investigations supplémentaires 
(syncope d’origine cardiaque, syncope à répétitions, etc) et la plupart du temps une surveillance 
monitorée (rythme cardiaque, tension artérielle non invasive). Les hospitalisations inutiles sont à éviter.  
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ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE DE LA SYNCOPE 

 

 

 
PEC: prise en charge. PC: Perte de connaissance. PV: Paramètres vitaux. AIT: Accident ischémique transitoire.  
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SYNCOPE 
 

1. INTRODUCTION 

Cette stratégie a pour but d’aider au mieux le médecin de premier recours, dans un contexte d’urgences ou au 
cabinet, dans l’orientation diagnostique et/ou la stratification du risque, surtout afin d’exclure une possible 
étiologie grave.  

 

1.1 PERTE CONNAISSANCE TRANSITOIRE  

La syncope est considérée comme une perte de connaissance transitoire. Cette dernière est définie par un 
épisode d’inconscience, de perte du tonus musculaire, d'amnésie, et de courte durée. Elle regroupe également 
d’autres catégories, classées selon leur étiologie et physiopathologie 1. 50 % des cas de perte de connaissance 
transitoire qui consultent au service des urgences sont d’origine syncopale 2. 

Les autres pertes de connaissance peuvent être post traumatiques (liées à un traumatisme crânien), dues à une 
augmentation de l’activité neuronale (par exemple crise d’épilepsie), à un trouble de conversion (psychogène), 
ou encore à d’autres causes comme l’hypoglycémie ou plus rares (accident ischémique transitoire vertébro-
basilaire, hémorragie sous arachnoïdienne,…), qui seront généralement associées à une clinique différente 
(déficit neurologique focale, céphalée,..) 1. 

  

Perte de 

connaissance 

transitoire

Non 

traumatique

Due à un 

traumatisme 

crânien

Syncope:
Réflexe

Orthostatique

Cardiaque

Neurogène:
Crise d épilepsie

Psychogène:
Trouble de conversion

Crise non épileptique psychogène

Autres:
Accident vasculaire transitoire

Hémorragie sous arachnoïdienne

Hypoglycémie, ...

 

 

Figure 2. Classification des pertes de connaissances transitoires  

 

1.2 SYNCOPE 

La syncope survient lors d’une hypoperfusion cérébrale transitoire, généralement causée par une baisse de la 
pression artérielle systémique. Cette pression artérielle est déterminée par le débit cardiaque et la résistance 
vasculaire périphérique.  

Une diminution du débit cardiaque peut être le reflet d’une diminution du retour veineux, une baisse du rythme 
cardiaque, une maladie structurelle cardio-vasculaire ou une défaillance du système nerveux autonome induisant 
un trouble ionotropique/chronotropique. De plus, une diminution de la résistance périphérique peut être en lien 
avec une altération de la réponse du système nerveux sympathique, une régulation inadéquate du réflexe des 
barorécepteurs ou un dérèglement du système nerveux autonome.  

Ainsi, toute diminution de l’un de ces facteurs peut entraîner une syncope 1.  
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SNA : Système nerveux autonome ; SNAS : système nerveux autonome sympathique 

Figure 3. Physiopathologie  

1.2.1 Épidémiologie des syncopes  

Les syncopes représentent environ 1-2% des consultations aux urgences et sont un motif de consultation 
ambulatoire fréquent (2 pour 1000 patients/ année et une prévalence de 41% au sein de la population globale), 
avec un risque de récidive dans 13.5% des cas3,4.Les pics d’incidence se situent entre 10 et 30 ans, puis au-delà 
de 65 ans. La grande majorité des syncopes est bénigne, mais parfois liée à un mauvais pronostic (14%), ou à 
des complications traumatiques1,5,6. 

1.3 PRÉSYNCOPE 

La présyncope est définie par la présence de prodromes, sans perte de connaissance. Elle est à considérer 
comme la syncope tant sur le plan de la prise en charge et que pronostic 1. 

 

2. CLASSIFICATION 

Le tableau 1 classifie l’étiologie et la prévalence des syncopes en fonction de leurs mécanismes, tous provoquant 
finalement une hypoperfusion cérébrale globale transitoire.  

D’importants écarts de fréquence y figurent en raison de l’hétérogénéité des populations et des centres de soins 
(primaires vs tertiaires) dans lesquels les études ont été menées 1. 

2.1 SYNCOPES RÉFLEXES (35-48%) 

Elle concerne principalement la population jeune (<40 ans). Il s’agit d’une diminution de l'activité autonome réflexe 
provoquant une vasodilatation par l'arrêt de la vasoconstriction sympathique (SNAS), entraînant une diminution 
de la résistance périphérique et donc une hypotension. 

On différencie plusieurs types :  

• La syncope vasovagale, qui fait suite à un stress émotionnel ou lors d’une station debout prolongée. Elle 
est associée à des symptômes typiques (transpiration, pâleur, nausées).  

• La syncope situationnelle, survenant après un élément déclencheur comme, par exemple la miction, la 
défécation, la toux, ou encore après les repas ou l’effort chez les jeunes sportifs. 

• L’hypersensibilité du sinus carotidien, qui peut être provoquée lors d’une stimulation du sinus carotidien, 
par une rotation de la tête/nuque, la position lors du rasage ou l’utilisation d’un collier trop serré 1.  

2.2 SYNCOPE DUE À UN HYPOTENSION ORTHOSTATIQUE (4-24%) 

Elle concerne principalement la patientèle âgée (sujets de plus de 75 ans (30%)). 

Lors du passage de la position couchée à la position debout, le système nerveux autonome (SNA) défaillant, ne 
parvient pas à maintenir des résistances vasculaires suffisantes7. Si cela se traduit par une syncope, elle est dite 
orthostatique. Elle s’associe par ordre de fréquence à la prise de médicament, à une perte de volume ou à une 
dysfonction du SNA (primaire ou secondaire) 1. 
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2.3 SYNCOPES CARDIAQUES (5-21%) 

On les retrouve plus fréquemment chez les patients de >60 ans. 

Elle est associée à une plus importante morbi-mortalité. 

On distingue deux mécanismes à l’origine des syncopes cardiaques : les arythmies et les causes structurelles 
liées à un obstacle à l’éjection ventriculaire. Le mécanisme est responsable d’une diminution du débit cardiaque 
1. 

Mécanismes Étiologies 

Syncope réflexe  

(35-48%) 

 

↓Résistance 

périphérique 

 

● Vasovagale 

- Stress émotionnel (peur, douleur, manipulation, phobie du sang) 

- Station debout prolongée 

● Situationnelle 

- Toux 

- Stimulation digestive (déglutition, postprandial, défécation) 

- Miction 

- Après l’effort 

- Autre (rire, expirium prolongé instrument à vent par ex.) 

● Hypersensibilité du sinus carotidien/Syndrome du sinus carotidien 

● Forme atypique (sans prodrome &/ou facteur déclencheur apparent, ou 
présentation atypique) 

Syncope orthostatique 

(4-24%) 

 

 

↓ Résistance périphérique 

● Médicamenteux +++ 

 (Vasodilatateur, diurétique, antidépresseur, neuroleptique, alcool) 

● Perte de volume (hémorragie, diarrhées, vomissements) 

● Dysfonction secondaire du SNA (diabète, urémie sur IR, amyloïdose, 
lésions médullaires, paranéoplasique) 

● Dysfonction primaire du SNA (Maladie de Parkinson, atrophie multi-
systémique, démence à corps de Levy) 

Syncope cardiaque 

(5-21%) 

 

↓ Débit cardiaque 

 

● Arythmies 

- Bradycardie (maladie du sinus, bloc AV, dysfonction d’un PM) 

- Tachycardie (supraventriculaire, ventriculaire idiopathique, 
ventriculaire sur cardiopathie ou canalopathie) 

- Arythmie d’origine médicamenteuse 

● Causes structurelles 

- Cardiaques (Sténose aortique, valvulopathie, SCA-ischémique, 
cardiomyopathie hypertrophique constrictive, masse cardiaque, 
tamponnade) 

- Cardio-pulmonaire/grands vaisseaux : (embolie pulmonaire, 
dissection aortique, hyper- tension pulmonaire) 

Syncope inexpliquée 

(17-33%) 

 

 

AV : atrio-ventriculaire, PM : pacemaker, SCA : Syndrome coronarien aigu, SNA : système nerveux autonome8 

Tableau 1 : Mécanismes et étiologies des syncopes.  

 

3. BILAN INITIAL 

L’objectif de l’évaluation d’une syncope est d’établir un diagnostic étiologique lorsque cela est possible, et de 
stratifier le risque. Ceci afin d’identifier les éléments cliniques qui doivent orienter la prise en charge vers des 
investigations plus poussées. A noter qu’il n’y a pas d’examen de référence. L’étiologie repose sur une probabilité 
clinique.1 

L’évaluation initiale regroupe une anamnèse détaillée, un examen physique ainsi que la réalisation d’un test 
de Schellong court et d’un électrocardiogramme.  Elle est à effectuer systématiquement, tant pour identifier 
la cause de la syncope, que pour stratifier le risque de gravité. Plusieurs études suggèrent que le bilan initial 
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permet d’aboutir au diagnostic chez environ la moitié des patients9 

3.1 ANAMNÈSE  

Une anamnèse approfondie est la première étape dans l’évaluation d’une syncope.  

• Recueil d'information auprès des témoins.  

• Circonstances et détails des symptômes survenus avant et après l’évènement.  

• Antécédents médicaux ; Épisode inaugural, comorbidités 

• Médicaments 

Ainsi, une anamnèse détaillée a une place cruciale dans le processus diagnostique et l’évaluation du risque1. 

3.2 EXAMEN CLINIQUE  

L’examen physique de base comprend la prise des signes vitaux, un examen cardiaque et neurologique, à la 
recherche de signes compatibles avec une affection cardiaque ou neurologique. En cas de plainte spécifique 
(tel que des céphalées, douleur abdominale, parésie/paresthésie, etc) un examen clinique ciblé sur cette plainte 
doit être réalisé 1.  

3.3 EXAMENS COMPLÉMENTAIRES  

3.3.1 Test de Schellong court 

Le test de schellong court correspond à un test d’orthostatisme sur 3 minutes avec le suivi des symptômes, de 
la fréquence cardiaque et de la tension artérielle, de la position couchée ou assise à debout, à 0,1 et 3 minutes 
10. Cette stratégie utilise ce Schellong court, en raison de sa rapidité, facilité d'accès et selon les 
recommandations internationales retrouvées. Ce test est positif lorsqu’il y a une chute de la tension artérielle 
(TA) systolique ≥20 mmHg (ou diastolique ≥10 mmHg) ou à des valeurs de TA systolique <90 mmHg associé 
à des symptômes. Une étiologie orthostatique peut toutefois être retenue lors d’un test pathologique en 
l’absence de symptôme et une anamnèse évocatrice 11. La fréquence cardiaque est également mesurée, sans 
être un critère diagnostic. Elle oriente vers une possible étiologie neurogène en cas d’absence d’une 
augmentation de la fréquence cardiaque7, 12. Les études démontrent qu’un Schellong court, de 3 minutes, est 
tout autant pertinent que les versions plus longues 13. 

Il est particulièrement performant en terme de diagnostic pour les patients >65ans 14. 

3.3.2 Électrocardiogramme 

L’électrocardiogramme standard (12 dérivations) est crucial dans le bilan initial pour la stratification du risque. Il 
s’agit d’un examen peu coûteux et facile à réaliser fournissant des informations sur l’étiologie de la syncope. Ainsi, 
un ECG anormal peut signaler diverses pathologies justifiant la poursuite d’investigations dans le but de préciser 
la stratification du risque.   

La syncope peut être la cause de diverses pathologies, allant de la plus bénigne à potentiellement mortelle. La 
stratification du risque lors de l’évaluation initiale est importante pour orienter le traitement et prévenir la 
morbidité/mortalité 3.  

 

4. STRATIFICATION DU RISQUE  

La stratification du risque, se fait sur la base du bilan initial, et permet d’identifier les patients présentant un faible 
risque, potentiellement lié à des causes bénignes et avec un excellent pronostic. Dans ce cas de figure, la prise 
en charge se fait en ambulatoire.  

La stratification du risque permet également de reconnaître les patients présentant un haut risque cardiovasculaire 
nécessitant une prise en charge urgente avec possiblement une hospitalisation1 ,8. 

Plusieurs pathologies aiguës (SCA, anévrisme de l’aorte abdominale, embolie pulmonaire, grossesse extra-
utérine, hémorragie sous-arachnoïdienne) peuvent également se manifester par une syncope. Elle 
s’accompagne généralement de symptômes (dyspnée, douleurs abdominales, douleurs thoraciques, céphalées) 
en relation avec le diagnostic principal. La syncope représente alors en quelque sorte « la pointe de l’iceberg » 
d’une catastrophe imminente. Au cours de l’évaluation clinique, il faut donc soigneusement chercher ces signes 

et/ou symptômes. Leur présence doit déclencher une démarche diagnostique spécifique- 1. 
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Lorsqu’une cause cardiaque d’origine ischémique est suspectée, il est cliniquement indiqué de réaliser un dosage des 
troponines. Il en est de même d’une syncope avec des facteurs de risques de maladie thrombo-embolique, de compléter 
avec des d-dimères 1.Anamnèse 

Haut risque Bas risque 

Apparition soudaine de douleur thoracique, de dyspnée, de 
douleur abdominale ou de céphalée 

Déclenché par la toux, la défécation ou la miction 

Syncope pendant l'effort ou en position allongée 
Après une période prolongée debout ou dans des endroits 
bondés et chauds 

Palpitations précédant la syncope 
Après une vision, un son, une odeur ou une douleur 
soudaine et désagréable inattendue 

Présence de maladies cardiaques structurelles sévères ou de 
maladies coronariennes (insuffisance cardiaque, faible fraction 
d'éjection ventriculaire gauche ou infarctus du myocarde) 

Absence de maladie cardiaque structurelle 

Absence de symptômes précurseurs ou de prodrome court (< 
10 secondes) = syncope à l'emporte-pièce 

Associé à un prodrome typique de la syncope réflexe : 
vertiges, sensation de chaleur, transpiration, nausées, 
vomissements  

Antécédents familiaux de mort subite cardiaque à un jeune âge 
Antécédents de syncope à répétition (sur des années) 
présentant des caractéristiques similaires à l'épisode 
actuel 

Syncope en position assise, non situationnelle 

En se levant de la position allongée/assise 
Pendant ou après un repas 
Lors de la rotation de la tête ou de la pression sur le sinus 
carotidien 

Examen clinique 

Haut risque Bas risque 

Suspicion clinique de saignement gastro-intestinal Examen clinique normal 

Bradycardie persistante (< 40 bpm) chez un patient éveillé et 
non sportif 

- 

Souffle systolique non diagnostiqué - 

ECG 

Haut risque Bas risque 

Signes ECG d'ischémie aiguë ECG normal 

Bloc atrioventriculaire de deuxième degré (Mobitz II) et troisième 
degré 

- 

Fibrillation auriculaire lente (< 40 bpm) - 

Bradycardie sinusale persistante (< 40 bpm) ou bloc sino-
auriculaire répétitif ou pauses sinusales (< 3 sec) chez un patient 
éveillé et non sportif 

- 

Bloc de branche, trouble de la conduction intraventriculaire, 
hypertrophie ventriculaire, ou ondes Q (sur cardiopathie 
ischémique ou une cardiomyopathie) 

- 

Tachycardie ventriculaire - 

Dysfonctionnement d'un dispositif cardiaque implantable 
(pacemaker ou défibrillateur) 

- 

Syndrome de Brugada type 1/syndrome de Brugada atypique - 

QTc long (> 460 ms)/QTc court (< 340 ms) - 

Bloc AV 2e degré (Mobitz 1) et bloc AV 1er degré avec intervalle 
PR nettement prolongé 

- 

Bradycardie sinusale légère inexpliquée (40-50 bpm) 
asymptomatique 

- 

Tachycardie supraventriculaire paroxystique ou fibrillation 
auriculaire 

- 

Complexe QRS préexcitatif (Wolff-Parkinson-White) - 

Ondes T négatives dans les dérivations précordiales droites 
(dérivations V3R/V4R), ondes epsilon évoquant une 
cardiomyopathie ventriculaire droite arythmogène 

 

 

Tableau 2 : Stratification du risque   
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Lorsqu’on est face à un patient qui présente des critères à haut risque, il est primordial qu’il soit dans une unité 
monitorée et de demander un avis spécialisé afin d’orienter les examens complémentaires et l'utilité d’une 
hospitalisation 15. 

En cas de suspicion d’une syncope rythmique, une surveillance monitorée est fortement recommandée pour 
identifier une arythmie récidivante et afin de discuter de l’implantation d’un stimulateur cardiaque. 

 

5. SCORES  

Plusieurs scores ont été validés pour stratifier le risque de syncope cardiaque. Tous tiennent compte de la 
présence d’une cardiopathie et des anomalies ECG. Cependant l’évaluation du risque à l’aide d’un score n’est 
pas supérieure à une estimation et un jugement clinique3. Les scores sont à réaliser en fonction de la clinique et 
des examens complémentaires effectués aux préalables et viennent apporter un outil complémentaire pour la 
stratification du risque.  

5.1 CANADIAN SYNCOPE RISK SCORE 

Le score le plus récent et qui est validé pour la stratification du risque est le Canadian Syncope Risk Score 
(CSRS). Ce score vise à prédire le risque à 30 jours d'événements indésirables graves (mortalité, arythmie et 
interventions pour arythmie, infarctus, maladie cardiaque structurelle, embolie pulmonaire, hémorragie).  

Le CSRS comprend les antécédents du patient, les résultats de l’ECG, l’examen clinique et les troponines. La 
probabilité d’une issue grave a été estimée à <1% dans les groupes à risque faible (-1/0 points) et très faible 
(≤-2 points) et à >12% dans les groupes à risque élevé (4/5 points) et très élevé (≥6 points).16, 17 

Critères.  

• Prédisposition aux symptômes vasovagaux (-1 point) 

• Antécédents de maladie cardiaque (1 point) 

• Pression systolique <90 mmHg ou >180 mmHg (2 point) 

• Élévation des troponines (2 points) 

• Axe QRS anormal (<-30° ou >100°) (1 point) 

• Durée QRS >130ms (1 point) 

• Intervalle QT corrigé >480ms (2 points) 

• Syncope vasovagale (-2 point) 

• Syncope cardiaque (2 points) 
→ Lien score : https://www.mdcalc.com/calc/3951/canadian-syncope-risk-score  

5.2 EGSYS (EVALUATION OF GUIDELINES IN SYNCOPE STUDY) SCORE 

Le score EGSYS permet de prédire une cause cardiaque avec une sensibilité et une spécificité de 92% et 69% 
pour un score ≥318, 19. 

Critères:  

• Syncope précédée de palpitations (4 points) 

• Anomalie ECG ou cardiopathie (3 points) 

• Syncope position couchée (2 points) 

• Prodromes neurovégétatifs (-1point) 

• Stress émotionnel ou orthostatique (-1 point) 

→ Lien score : https://www.mdcalc.com/calc/3948/egsys-evaluation-guidelines-syncope-study-score-syncope 

5.3 SAN FRANCISCO SCORE  

Le score San Francisco évalue le risque d'événement grave à 7 jours de la syncope/présyncope 20. 

Critères:  

• Antécédent/comorbidité : insuffisance cardiaque 

• Hématocrite <30% 

• ECG anormal 

• Dyspnée 

• TA systolique < 90 mmHg initialement 

→ Lien : https://www.mdcalc.com/calc/93/san-francisco-syncope-rule  

  

https://www.mdcalc.com/calc/3951/canadian-syncope-risk-score
https://www.mdcalc.com/calc/3948/egsys-evaluation-guidelines-syncope-study-score-syncope
https://www.mdcalc.com/calc/93/san-francisco-syncope-rule
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6. INVESTIGATIONS SUPPLÉMENTAIRES  

6.1 LABORATOIRE  

Les examens de laboratoire ne sont indiqués qu’en fonction de la clinique, ils ne font pas partie du bilan 
initial1,3,21. Par exemple, l’hémoglobine/hématocrite est dosée en cas de suspicion d’anémie/hémorragie, des 
troponines en cas de syndrome coronarien aigu ou encore des d-dimères en cas de suspicion d’une embolie 
pulmonaire ayant causée la syncope.  

6.2 MASSAGE SINUS CAROTIDIEN 

Le massage des sinus carotidiens peut être envisagé lors d’une suspicion clinique d’un syndrome du sinus 
carotidien chez une personne de >40 ans. En effet, une hypersensibilité des sinus carotidiens est fréquente chez 
les personnes âgées ou les personnes avec un antécédent d’opération ou radiation au niveau de la tête/nuque. 
L’hypersensibilité des sinus carotidiens correspond en une bradycardie et/ou une chute de la pression artérielle 
systolique de >50 mmHg lors de la stimulation des barorécepteurs des artères carotidiennes. Le diagnostic du 
syndrome du sinus carotidien est défini par la reproduction des symptômes avec une syncope compatible avec 
un mécanisme réflexe1, 3. La plupart du temps la syncope est associée à une asystolie raison pour laquelle le 
patient doit être monitoré et idéalement avec un ECG lors du massage. 

Cet examen est contre indiqué lors de :  

• Antécédent d’accident ischémique transitoire ou d’accident vasculaire cérébral de <3 mois 

• Sténose carotidienne cliniquement significative  

• Antécédent de complication suite à un massage des sinus carotidiens  

• Souffle carotidien non investigué 

6.3 TILT-TEST 

Le tilt-test est un examen qui nécessite une table adaptée et n’est pas réalisable aux urgences ni au cabinet. Il 
est pertinent pour différencier une cause psychogène d’une étiologie orthostatique. Le patient est allongé et 
attaché à une table avec un contrôle continu de l’ECG et de la tension artérielle. La table est verticalisée avec le 
patient afin de reproduire les symptômes. Il est possible d’utiliser une provocation pharmacologique selon certains 
protocoles. Une syncope réflexe, une hypotension orthostatique ou un syndrome de tachycardie posturale 
orthostatique (POTS) peut être mis en évidence lors de cet examen. A noter qu’un tilt-test négatif n’exclut pas un 
diagnostic de syncope réflexe. Il est pertinent lorsqu’on suspecte une cause psychogène pour différencier d’une 
syncope réflexe1,22. 

6.4 ÉCHOCARDIOGRAPHIE TRANSTHORACIQUE 

La syncope seule n’est pas une indication à réaliser une échocardiographie, en raison notamment de son coût et 
de son faible rendement diagnostic23. Cet examen est recommandé en cas de suspicion d’une maladie cardiaque 
structurelle (sténose aortique, tumeur cardiaque obstructive ou thrombus, tamponnade et dissection aortique) et 
doit être réalisé par le spécialiste 1.  

6.5 AUTRES  

L’imagerie cérébrale telle que le scanner et l’imagerie par résonance magnétique ne sont pas recommandés lors 
de l’évaluation aux urgences devant un patient ne présentant pas de symptôme/signe neurologique focal. Il en 
est de même concernant l’échographie doppler des car
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SNA : système nerveux autonome, ECG : électrocardiogramme, ETT : échocardiographie transthoracique  
Tableau 3 : Tableau récapitulatif de la classification, clinique, investigation et prise en charge de la syncope et pré-syncop

Pré-/syncope Classification Clinique Investigation Prise en charge 

Reflexe 

Vasovagale 
Situationnelle  
Syndrome/hypersensibilité 
sinus carotidien 

Syncope à répétitions, <40 ans ++  
Prodromes  
Syncope pendant ou après toux, 
miction, défécation, après un effort 
ou en postprandial  
Peur, douleur, manipulation, 
phobie du sang et station debout 
prolongée 
Au mouvement de la tête ou 
pression au niveau du sinus 
Examen clinique dans la norme 

ECG normal  
Massage des sinus 
carotidien reproduit les 
symptômes (> 40ans) 
+/- laboratoire   

Éducation et réassurance sur le 
caractère bénin et possiblement 
récurrent  
Éviction des triggers/situation 

Manoeuvre physique  retour 
veineux  
+/- Midodrine   

Hypotension 
orthostatique 

Médicamenteux  
Diminution du volume circulant  
Défaillance du SNA 1° 
Défaillance du SNA 2° 

>75 ans 
Lors du lever  
Hypotension objectivée  
Changement médicamenteux 
(augmentation ou introduction d’un 
traitement incriminable) 
Saignement, déshydratation, 
diarrhée 
Présence d’une pathologie du SNA  

ECG normal  
Test schellong positif  
Tilt-test positif  
+/- laboratoire   

Mesure hygiéno-diététique 
Revoir la médication  
Bas de contention  
Traitement spécifique de la 
pathologie amenant à la 
syncope  

Cardiaque  

Arythmie  
Structurelle  

A l’effort ou en position allongée  
Précédé de palpitations ou DRS  
Anamnèse familiale de mort subite  
Comorbidité cardiaque connue 
Souffle cardiaque 
Rythme irrégulier 
Signe d’insuffisance cardiaque  

Anomalie à l’ECG  
+/- laboratoire  
+/- ETT  
+/- Holter  
+/-étude 
électrophysiologique  
+/- scanner pulmonaire   

Traitement spécifique  



CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIE RECOURS 

SMPR + IuMFE 

 
 
Service de médecine de premier recours 

Service de médecine de premier recours – HUG 416 

DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

7. SITUATIONS FRÉQUENTES 

7.1. SYNCOPE À RÉPÉTITIONS : QUE FAIRE ? 

Les patients avec >2 épisodes de syncope présentent un risque augmenté de traumatisme et d’atteinte de 
leur qualité de vie. L’étiologie est généralement d’origine réflexe, c’est pourquoi ces syncopes sont classées 
comme étant à bas risque. Toutefois, les conséquences de celles-ci peuvent être importantes et sont donc à 
considérer comme à haut risque dans la prise en charge. Chez un patient <40 ans avec une syncope d’étiologie 
indéterminée, une histoire de 1 ou 2 épisodes de syncope prédit une récurrence de 15 et 20% après 1 et 2 ans 
respectivement, tandis qu’une histoire de 3 épisodes de syncope durant la vie prédit une récurrence de 36 et 

42% à 1 et 2 ans respectivement 1, 9, 26, 27.  

L’éducation et les mesures préventives sont les principaux éléments de prise en charge en cas de syncope 
d’étiologie à bas risque. Il est primordial d’expliquer et de rassurer le patient quant à la nature bénigne de la 
syncope. Ces mesures consistent à éviter les situations pouvant provoquer une syncope (station debout 
prolongée, passage de la position assise à debout rapide, environnement chaud et bondé, etc), à rester 
suffisamment hydraté et à reconnaître les prodromes dès leur apparition afin de s’allonger/s’asseoir ou de 
pratiquer des manœuvres physiques pour augmenter le retour veineux (figure 4) 1, 28.  

Lors de syncope répétée d’étiologie indéterminée ou en présence d’un haut risque, l’implantation d’un moniteur 
cardiaque est indiquée1, 11. 

 

 

Figure 4 : Manœuvres préventives  

Martone, Anna Maria et al. “Recent Advances and Future Directions in Syncope Management: A Comprehensive Narrative Review.” Journal 
of clinical medicine vol. 13,3 727. 26 Jan. 2024, 

7.2. QUE FAIRE D’UNE SYNCOPE À L’EMPORTE-PIÈCE ?  

Il s’agit d’une syncope (excluant donc les autres causes de perte de connaissance transitoire) à début soudain et 
sans prodrome. Le bilan initial est dans la norme et ne retrouve pas d’élément évoquant un diagnostic. Cette 
présentation clinique doit évoquer une étiologie potentiellement cardiaque, et est donc classifiée comme à haut 
risque si la clinique corrèle (âge, antécédents, pathologie cardiaque structurelle, rythmique). Ainsi la poursuite 
des investigations ciblées est cruciale, notamment sur le plan cardiaque durant la prise en charge (aux urgences 
ou en unité d’observation, voire hospitalisation).  

Face à cette présentation clinique, il convient de discuter au cas par cas de la réalisation du dosage des 
troponines et d-dimères selon les facteurs de risque du patient. 
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7.3. LA SYNCOPE DOIT ÊTRE INVESTIGUÉE : QUI HOSPITALISER ?  

Lorsqu’un diagnostic étiologique est établi, l’indication à une hospitalisation est en fonction de celui-ci (ou des 
conséquences de la syncope : fracture, traumatisme crânio-cérébral, etc). 

Toute syncope sans diagnostic établi, présentant des critères de haut risque, nécessite une surveillance 
rapprochée par monitorage et des investigations supplémentaires3. L’orientation est à définir entre une unité 
d’observation ou une hospitalisation selon l’appréciation clinique du médecin, principalement le cardiologue.  

Une hospitalisation est recommandée devant un patient présentant une étiologie cardiaque claire nécessitant 
une prise en charge ciblée ainsi que pour des patients à haut risque pour réaliser des investigations en milieu 
hospitalier.  

7.4. QUI DE LA SYNCOPE CONVULSIVANTE ?  

Il s’agit d’une syncope suivie de mouvements tonico-cloniques brefs, de durée inférieure à 20 secondes. Elle est 
caractérisée par l’absence d’aura précédant l’événement et une récupération rapide, malgré une sensation de 
froid et une pâleur qui peut persister. S’agissant d’une syncope, la prise en charge est similaire 1, 29. 

Cette syncope se différencie d’une crise d’épilepsie étant le diagnostic différentiel 30. 

Toutefois, en l’absence de critères cités, il convient d’explorer les diagnostics différents de la perte de 
connaissance transitoire, notamment neurologiques, en envisageant la réalisation d’un 
électroencéphalogramme.  

 

 Epilepsie probable Syncope probable 

Pendant la syncope Mouvements tonico-cloniques 
prolongés (> 20sec.) en même temps 
que la syncope  

Mouvements tonico-cloniques 
latéralisés 

Mouvements automatiques 

Morsure de langue latérale 

Cynose faciale 

Mouvements tonico-cloniques brefs (< 
20 sec.) débutant après la syncope 
(=syncope convulsivante) 

Avant Aura Nausées 

Vomissements 

Sudations 

Après Confusion prolongée 

Douleurs musculaires 

Récupération rapide 

Pâleur 

Sensation de froid 
 

Tableau 4 : Diagnostic différentiel d’une syncope convulsivante   
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LES POINTS A RETENIR 

• Il est fréquent de découvrir une élévation des tests hépatiques en médecine ambulatoire, avec une 
prévalence estimée entre 8% et 20% dans une population asymptomatique.1 2 

• Un dépistage de routine des paramètres hépatiques est indiqué uniquement en cas de facteurs de 
risques. 

• L’enjeu du dépistage d’une pathologie hépatique chronique est l’exclusion d’une fibrose hépatique 
avancée, qui est l’élément pronostic déterminant. 

• La prise en charge de base d’une hépatopathie chronique, indépendamment de son diagnostic 
étiologique, consiste à dépister et traiter les causes fréquentes d’hépatopathie (syndrome métabolique, 
alcool et hépatites virales B et C) et à vacciner contre l’hépatite A et B. 

• Il est recommandé de demander un avis spécialisé en cas d’une élévation chronique des tests hépatiques 
de 2x la norme pendant >6 mois sans diagnostic étiologique retrouvé. Un avis spécialisé et/ou rapide est 
indiqué en cas d’élévation marquée (>5x la norme), de symptômes associés et de suspicion 
d’insuffisance hépatique aiguë. 
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ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE DE L’ELEVATION DES TESTS HEPATIQUES 
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Elévation des tests hépatiques 
 

1. INTRODUCTION 

L’élévation des tests hépatiques est une découverte fréquente en médecine ambulatoire avec une prévalence 
estimée entre 8 et 20% dans une population asymptomatique 1 2. Les valeurs des tests hépatiques fluctuent de 
manière physiologique (âge, sexe, grossesse, groupe sanguin, état post-prandial, exercice physique) et doivent 
s’interpréter selon le contexte clinique, l’épidémiologie locale et le profil de l’altération des tests hépatiques.3 

Cette perturbation peut être transitoires. Si le bilan est répété à 3 semaines, environ 30 % des concentrations 
élevées d'alanine aminotransférase (ALT) et 17 % des concentrations élevées de phosphatase alcaline sérique 
(PAL) seront revenues à la normale. 1 

Une élévation minime des transaminases est le plus souvent retrouvée. L’anamnèse permet généralement 
d’identifier les éléments potentiels responsables. Une démarche diagnostic méthodique permettra de 
diagnostiquer la pathologie ou le facteur responsable. 4  

L’enjeu du dépistage d’une pathologie hépatique chronique est l’exclusion d’une fibrose hépatique avancée, qui 
est l’élément pronostic déterminant. Ce d’autant que de nombreuses pathologies chroniques du foie sont 
asymptomatiques et peuvent se présenter avec des tests hépatiques normaux. 

Ces recommandations sont destinées aux médecins généralistes et les pathologies les plus prévalentes en 
médecine ambulatoire seront davantage étayées. 

 

2. INDICATION A REALISER UN BILAN HEPATIQUE EN L’ABSENCE DE SIGNES OU SYMPTOMES 

Les pathologies hépatiques ont tendance à évoluer de manière silencieuse. Le bilan hépatique est indiqué 1x/1-
3 ans en présence de facteurs de risque (tableau 1) avec le dosage minimum des ALAT, PAL, GGT, bilirubine et 
une formule sanguin complète datant de moins d’une année.5 

 

• Syndrome métabolique (obésité, HTA, résistance à l’insuline et/ou diabète type 2, dyslipidémie)  
• Consommation excessive d’alcool (≥14 unités/semaine) 
• Exposition à des substances hépatotoxiques (médicaments, préparations « over the counter », 

phytothérapie, substances illicites, toxines) 
• Anamnèse personnelle de maladie auto-immune 
• Anamnèse familiale d’hépatopathie (ex. : hépatite B, hémochromatose) 
• Conditions à risque d’hépatites virales : 

- Rapports sexuels à risque 
- Injection de drogue intra-veineuse 
- Utilisation de drogue par voie nasale 
- Origine ou voyages fréquents dans les zones endémiques d’hépatites virales 

(Europe de l’Est, Asie, Afrique) 
- Transfusions sanguines avant 1992 
- Tatouages, piercings dans des conditions non-stériles 
- Anamnèse familiale 

 

Tableau 1 : Conditions à risque motivant la réalisation d’un bilan hépatique. 6  
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3. SIGNES OU SYMPTOMES EVOQUANT UNE ATTEINTE HEPATIQUE 

En présence de signes cliniques ou symptômes suggérant une insuffisance hépato-cellulaire chronique ou aigue 
(tableau 2 et 3), le bilan hépatique complet doit être demandé en incluant le TP.  

 

Cutané 

- Ictère chronique, sclères jaunes  

- Erythème palmaire  

- Télangiectasie et angiomes stellaires  

- Hippocratisme digital  

Endocrinologique  

- Gynécomastie  

- Hypogonadisme et infertilité 

- Diminution de la pilosité  

Autres  

- Anorexie et sarcopénie  

- Hépato-splénomégalie  

- Ascite 
 

Tableau 2 : Signes cliniques et symptômes suggérant une insuffisance hépato-cellulaire chronique 

 

Encéphalopathie hépatique, confusion, asterixis  

Ictère nouveau  
 

Tableau 3 : Signes cliniques et symptômes suggérant une insuffisance hépato-cellulaire aigue 

 

4. DEFINITIONS 

ALAMINE AMINOTRANSFÉRASE (ALAT), ou glutamate pyruvate transaminase (GPT), 

• Enzyme synthétisée par les hépatocytes et plus faible quantité dans d’autre tissus. 

• Elévation lors de lésion ou nécrose hépatocellulaire et aussi myopathies systémiques ou une rhabdomyolyse 

• Considérée spécifique aux lésions hépatocellulaires. 

ASPARTATE AMINOTRANSFÉRASE (ASAT) ou glutamate oxaloacétique transaminase (GOT) 3 

• Enzyme exprimée par les hépatocytes, le cœur, le muscle squelettique, le cerveau et le sang.  

• Moins sensible dans la détection de pathologies hépatiques et moins spécifique que l’ALAT. 

PHOSPHATASE ALCALINE (PA) 

• Plusieurs isoenzymes de la PA se trouvent principalement dans les canalicules biliaires et dans l’os, mais 
aussi du placenta, des intestins, des reins ou des leucocytes.  

• Elévation physiologique de PA : grossesse (3e trimestre), adolescence, période post-prandiale, groupe 

sanguin O et B, avec l’âge. 3, 7 

• Le dosage de la PA osseuse est possible. La présence d’une élévation de la GGT ou une 
hyperbilirubinémie associée permet d’orienter vers une atteinte hépatique.  

GAMMA-GLUTYL-TRANSFÉRASE (GGT) 

• Présente dans les hépatocytes, l’épithélium biliaire, les tubules rénaux, le pancréas, la prostate et les 
intestins.  

• Sensible lors d’hépatopathie, mais spécificité faible. 

• Elévation possible avec la broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO), dans les suites d’un 

infarctus et les néphropathies. 4 
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BILIRUBINE 

• Produit de dégradation de l’hémoglobine. 

• Sa forme non-conjuguée est transformée dans le foie en bilirubine conjuguée puis éliminée dans la bile. 

• Elévation de la bilirubine non-conjuguée : 
o Production augmentée de bilirubine (hémolyse, dysérythropoïèse)  
o Diminution de sa conjugaison (syndrome de Gilbert, Crigler-Najjar) 

• Elévation de la bilirubine conjuguée : lors d’incapacité à la sécréter ou à excréter 
o Cholestase intra-hépatique (hépatite, cirrhose, etc) 
o Obstruction biliaire extra-hépatique 

UROBILINOGÈNE  

• Métabolite de la bilirubine transformée dans l’intestin par les bactéries de la flore intestinale. 

• Principalement excrétée dans les selles, une partie est également éliminée par voie urinaire.  

• Une élévation de l’urobilinogène dans le sédiment urinaire peut évoquer une affection hépatique ou une 
hémopathie. 

ALBUMINE ET TEMPS DE PROTHROBINE (TP) 

• Permet d’apprécier la fonction synthétique du foie au même titre que la bilirubine. 

• Tests aspécifiques peuvent varier en dehors de maladies hépatiques. 

Albumine : 

• Diminue en cas de malnutrition, de maladie intestinale, d’état critique de santé et de néphropathie. 

• Reflète une situation chronique, la demi-vie étant proche de 3 semaines. 

• Une hypoalbuminémie d’origine hépatique, permet de monitorer la fonction hépatique et possède une valeur 

pronostique. 4 

Temps de Prothrombine : 

• Reflète la synthèse hépatique des facteurs de coagulation vitamine K-dépendants et peut traduire une 
dysfonction hépatique aigue ou chronique.  

• En cas de cholestase, l’absorption de vitamine K est diminuée occasionnant une baisse du TP qui 
répond à l’administration parentérale de vitamine  
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5. DEMARCHE DIAGNOSTIQUE DEVANT UNE ELEVATION DES TRANSAMINASES  

Le bilan hépatique montre une augmentation disproportionnée des transaminases (cytolyse) avec des marqueurs 
cholestatiques (PAL, Bili C, GGT) normaux ou modérément augmentés.   

La démarche diagnostique s’appuie sur le profil du patient (âge, origine, épidémiologie locale et/ou du pays 
d’origine), le contexte clinique (comorbidités, traitements et substances utilisées, la présence ou non de 
signes/symptômes d’hépatopathie aigue ou chronique). La recherche d’un bilan hépatique antérieur est 
essentielle pour orienter le diagnostic et guider les investigations (aiguë < 6 semaines ou chronique >6 mois). 5 

Causes 
Facteurs de 

risques 
Transaminases 

(valeur x la norme) 
Evolution 
chronique  

Commentaires 

Lésion hépatique 
induite par un toxique 
(médicament ou 
phytothérapie) “DILI”  

Âge, sexe (F>H), 
ethnicité, syndrome 
métabolique  

>10  Classification 
selon pattern 
hépatocellulaire, 
cholestatique ou mixte  

Hépatites virales aiguës 
(A-E, virus herpès) 

Ethnicité et région 
endémique, 
comportement 
sexuel, drogues  

5-10 à >10 Possible  
 

(HBV, 
HCV) 

 

Hépatite alcoolique 
sévère 

Consommation de 
>80 g OH/j sur 
plusieurs années  

2-10 Oui GGT/PA >2.5, 
ASAT/ALAT >1  
 

Obstruction biliaire 
aiguë 

Obésité, sexe 
(F>H), âge (> 40 
ans)  

5-10  Augmentation des 
transaminases précède 
la cholestase ; clinique 
typique 

MASLD 
 

Syndrome 
métabolique, 
obésité 

N - < 5 Oui Tests hépatiques 
normaux n’excluent pas 
MASLD, si ASAT/ALAT 
> 1 suspecter cirrhose 
 

Autres causes 
médicales 

Grossesse, 
Pathologies 
endocriniennes 
Nutrition artificielle 

N -5  A recherche en fonction 
du contexte 

 

Tableau 4 : Etiologies à rechercher en première intention en médecine de premier recours lors d’une élévation 
des transaminases (non exhaustif).3, 4, 8, 9, 10 

DILI : Drug induced liver disease ; ASAT : aspartate aminotransférase ; ALAT : alanine aminotransférase ; LDH : lactate déshydrogénase ; 
MASLD : metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease ; HBV : Hepatitis B virus ; HCV : Hepatitis C virus  

En cas de persistance de la perturbation du bilan hépatique sans étiologie retrouvée lors du bilan initial, 
d’autres étiologies devront être recherchées. 

Causes 
Facteurs de 

risques 
Transaminases 

(Valeur x la norme) 
Evolution 
chronique 

Commentaires 

Hépatite auto-immune Infection virale  
Autres maladies 
auto-immune 
associées 

5-10 Oui Présentation clinique 
aspécifique 
 

Autres causes :  
- Maladie de 

Wilson 
- Déficit en A1AT 
- Maladie 

Cœliaque 

Génétique N- 5 à 10 Oui 
 

Signes cliniques orientant 
vers le diagnostic  

 

Tableau 5 : Etiologies à rechercher en médecine de premier recours lors de la persistance d’une élévation des 
transaminases (non exhaustif). 3, 4, 8, 9, 10  

MASLD:  metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, A1AT : alpha1 antitrypsine.  
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5.1 Causes toxiques 

Alcool 11  

• Hépatite alcoolique :  

- Facteurs de risques : consommation > 80g/j OH durant plusieurs années, mais il n’existe pas de 
seuil définit de consommation.12  

- Présentation clinique : ictère associé à des signes de décompensation hépatique 

- Bilan biologique : hyperbilirubinémie, coagulopathie, élévation modeste des transaminases (< 6x la 
norme) et parfois une leucocytose 

º Test spécifique : cytokératine 18  

- Attitude : référer pour biopsie hépatique si suspicion d’hépatite grave  

º Score Maddrey 13 (selon TP et bilirubine) pour évaluer la gravité : > 32 = 40% 
mortalité, < 32 = 10% mortalité  

• Fibrose hépatique et cirrhose : Stéatose presque systématique, évolution en fibrose dans 30% des cas avec 
possible évolution en cirrhose. 

- Présentation clinique : absence de symptômes, ou selon tableau 2 

- Suivi : Tests hépatiques et US hépatique avec fibroscan selon algorithme  

- Traitement : traitement du syndrome métabolique, abstinence  

 

Médicaments et hépatotoxiques 14 : Les lésions hépatiques induites par les toxiques/drogues (Drug induced 
liver injury « DILI »), peuvent être induites par de très nombreux médicaments/herbes médicinales et drogues. 
Les médicaments les plus fréquemment impliqués sont les anti-inflammatoires non-stéroïdiens, les statines, les 
antiépileptiques, les antibiotiques et les antituberculeux.11  

L’outil en ligne LiverTox (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK547852/) permet de donner des informations sur le 
risque d’hépatotoxicité de nombreux médicaments, produits diététiques et herbaux ainsi que sur le mécanisme 
et la gestion des lésions hépatiques.  

5.2 Hépatites virales 

Présentation clinique : souvent aspécifique (fièvre, arthralgies, fatigue) mais peut aussi être plus spécifique d’une 
atteinte hépatique et accompagnée d’un ictère. La présence de symptômes est plus fréquente dans le cas 
d’hépatite aiguë A (80% des patients adultes) ou B (30-50%) que dans l’hépatite C aiguë (20%). 7 L’inflammation 
hépatique persistante en cas d’infection chronique HBV ou HCV peut évoluer en fibrose puis en cirrhose.  

• Hépatite A 15: Transmission entérale, aiguë 

- Bilan biologique : IgM et IgG anti-HAV  

- Traitement : guérison spontanée, soins de supports  

• Hépatite B : transmission parentérale. Aiguë avec évolution chronique dans > 90% des cas chez les nouveaux 
nés.16 Le risque d’évolution en hépatite B chronique diminue avec l’âge de primo-infection, le risque diminue 
à 20-60% entre 6 mois et 5 ans.17 

• Chronique :  

- Bilan biologique : dosage HbsAg, HbeAg/anti-Hbe, ADN HBV 

- Bilan radiologique : US hépatique et fibroscan  

- Indication au traitement : selon avis du spécialiste  

º ADN HBV > 2000 UI/ml et ALAT supérieure à la norme et/ou si nécro-inflammation ou fibrose 
modérée 

º ADN HBV > 20'000 UI/ml et ALAT > 2x la norme même en l’absence de fibrose 

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK547852/
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• Hépatite C :18 Transmission parentérale. Aiguë et chronique (50-80%) 

- Bilan biologique : sérologie anti-HCV et HCV-RNA (si anti-HCV + ou suspicion hépatite aiguë)  

- Bilan radiologique : US hépatique et fibroscan 

- Indication au traitement et suivi : par le médecin spécialiste  

º Un traitement médicamenteux doit être envisagé pour tous les cas d’hépatite C diagnostiqué 19 

• Hépatite D : Souvent co-infection avec hépatite B. 

• Hépatite E : 20, 21 Transmission entérale. Aiguë (< 5% symptomatique) et chronique (uniquement chez 
immunosupprimé). Manifestations également extra-hépatiques à chercher. Considéré en Suisse comme une 
zoonose. 

- Bilan biologique : sérologie parfois négative -> détection par PCR dans le sang et/ou les selles, tests 
hépatiques  

- Traitement : résolution spontanée si aiguë, traitement à envisager si infection chronique chez patient 
immunosupprimé selon avis du médecin spécialiste 

• Suivi des hépatites virales :  

- Hépatite C : Tout patient avec le diagnostic d'une hépatite C chronique doit être évalué pour un 
traitement par un avis spécialisé. Le suivi sera déterminé en fonction du stade de fibrose du foie sous-
jacent. En l'absence de traitement proposé (situation rare), surveillance tests hépatiques 1x/6 mois 
mais pas d'indication à un suivi d'emblée de la virémie hépatite C. En cas d'hépatopathie avancée, 
même en cas de guérison de l'hépatite C, suivi hépatopathie avancée à poursuivre. 

- Hépatite B : Tout patient avec le diagnostic d'une hépatite B devra être évalué pour un traitement par 
un/une spécialiste. En cas de traitement immunosuppresseur un traitement de l'hépatite B est 
obligatoire (à discuter avec un avis spécialisé). Suivi des transaminases et PCR hépatite B tous les 3-
6 mois. US hépatique de dépistage du CHC même en l'absence de fibrose avancée à discuter avec 
un avis spécialisé.  

- Réadresser au spécialiste :  

º Si hépatopathie avancée voir recommandations ci-dessus, au minimum 1x/an 

º En cas d'immunosuppression prévue chez les patients avec hépatite B 

º En cas de suspicion de progression de l'hépatopathie ou perturbation plus importante du bilan 
hépatique (en particulier chez les patients avec hépatite B chronique) 

º Tout patient hépatite C qui n'a pas formellement été évalué pour un traitement 

º Tout patient hépatite B avec une sérologie hépatite D positive 

º Réévaluer périodiquement (1 x tous les 1-2 ans) les patients hépatite B chronique non traités 
pour l'introduction d'un traitement 

5.3 Obstruction biliaire aiguë 22 

Cholécystite aiguë compliquée, angiocholite aiguë, pancréatite aiguë biliaire  

Présentation clinique : état fébrile, douleurs du quadrant supérieur droit 15-20 minutes avec irradiation dans 
l’épaule ou le dos, ictère 

Facteurs de risque : obésité et syndrome métabolique, sédentarité, femme, > 40 ans, chirurgie bariatrique  

Bilan radiologique : ultrason hépatique, écho-endoscopie (ou IRM) si haute suspicion avec US négatif 

Appréciation de la sévérité d’une cholécystite : 

- Grade III : associée à une défaillance d’organe 

- Grade II : associé à un des éléments suivants : Leucoytose (> 18 000/mm3), masse sensible palpable 
dans le quadrant abdominal supérieur droit, durée des plaintes >72 h, inflammation locale marquée 
(cholécystite gangréneuse, abcès péricholékystique, abcès hépatique, péritonite biliaire, cholécystite 
emphysémateuse) 

- Grade I : N’est pas associé aux critères de Grade II ou III. 23 
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Traitement :  

- Cholécystite aiguë compliquée (avec cholangite ou Mirizzi syndrome) : 

- Complément du bilan radiologique : CT +/- ERCP 

- Traitement : antibiotique +/- cholécystectomie en fonction du stade  

- Angiocholite aiguë  

º Traitement : antibiothérapie large spectre et décompression biliaire dans les 24h 

- Pancréatite aiguë biliaire  

º Traitement : ERCP si obstruction des voies biliaires  

5.4 MASLD (metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease) ou Stéatopathie non-alcoolique  

La maladie hépatique stéatosique associée à un dysfonctionnement métabolique (MASLD) (anciennement 
connue sous NAFLD – Non Alcoholic Fatty Liver Disease) est la cause la plus fréquente de maladie hépatique 
dans le monde, elle toucherait 25% de la population globale. 24 

La définition du MASLD est la présence de > 5% de stéatose (accumulation de graisse dans le foie) en absence 
de consommation récente d’alcool et d’autres maladies hépatiques connues associé à un des critères suivants : 
diabète de type 2 , surpoids/obésité ou dérèglement métabolique 25 . 

Elle est majoritairement asymptomatique et l’élévation des tests hépatiques peut être modérée. Des récentes 
études ont démontré qu’une vaste majorité de personnes avec un MASLD et même une fibrose (≥F2), avait des 
taux de transaminase <40 U/L 26.   

Chez 20 % des patients, la stéatose peut conduire à une souffrance des cellules du foie (ballonisation des 
hépatocytes) et à une inflammation du parenchyme hépatique qu’on nomme la stéatohépatite associée à un 
dysfonctionnement métabolique (MASH) (anciennement connue sous NASH – Non-Alcoholic SteatoHepatitis).27, 

28 La MASLD et la MASH peuvent conduire à une fibrose. Celle-ci est graduée en cinq stades (0 à 4), le stade 4 
correspondant à la cirrhose. Parmi l’ensemble des personnes ayant une stéatose, moins de 5 % ont une fibrose 
pré-cirrhotique et 1 % une cirrhose. L’échographie hépatique est l’examen communément utilisé pour en faire le 
diagnostic et montre une hyper-échogénicité hépatique avec un flou vasculaire. Le FibroScan permettant de 
calculer l’élasticité du foie, est utilisé pour rechercher une fibrose associée. Il permet d’exclure le diagnostic de 
fibrose hépatique avancée avec une VPN (96 %) 26 quand l’élastographie <7.9kPA.  

La biopsie hépatique est la méthode de référence pour différencier les deux entités et pour évaluer la fibrose. 
Cependant au vu de la prévalence élevée de MASLD/MASH dans la population générale, des biomarqueurs (par 

ex : FIB 4) sont actuellement proposés comme outil de dépistage et de suivi d’une fibrose (voir section sur le suivi 

en cas d’hépatopathie chronique).  

5.5 Hémochromatose héréditaire (HH) 

Maladie génétique autosomique récessive (gène HFE, 80% p. C282Y). Prévalence 1/200 à 1/400 (dans les 
populations occidentales) 3, 11 , majorité > 40 ans, originaires du Nord de l’Europe.29 L’anamnèse familiale est 
importante à investiguer. 

Présentation clinique : expression phénotypique variable, fatigue, arthralgies, arythmies cardiaques 

Bilan biologique : élévation de la saturation de la transferrine (> 50% H et 45% F) et de la ferritine  

1. Si hyperferritinémie inexpliquée : référer au médecin spécialiste  

Indication au test génétique p.C282Y : sTfr > 45% et ferritine > 200 µg/L (femme), sTfr > 50% et 
ferritine > 300 µg/L (homme)  

2. Si négatif : référer au médecin spécialiste pour analyses complémentaires (IRM, biopsie si 
ferritine > 1000 µg /L) 

Prévention : Un dépistage du gène HFE doit être proposé à tous les parents du premier degré, ainsi qu’au conjoint 
dans le cadre de conseil génétique avant une grossesse, car l’HH reste longtemps asymptomatique avec un bilan 
martial normal.  Traitement : saignées selon indication du spécialiste  

5.6 Hépatite auto-immune 

L’hépatite auto-immune est une affection rare dont la prévalence est estimée à 1/6’000 à 1/7’000, qui touche 
préférentiellement la femme jeune et qui peut être associée à d’autres maladies auto-immunes dans 1/3 des cas 
(thyroïdite auto-immune, connectivite, colite ulcéreuse, maladie cœliaque).3, 4, 9 

L’atteinte hépatocellulaire est prédominante, mais en cas de cholestase associée, un syndrome de 
chevauchement avec la cirrhose biliaire primitive ou la cholangite sclérosante primitive doit être suspecté. Entre 
80-90% des patients présentent une hypergammaglobulinémie, typiquement entre 1,5-3x la norme.  

Présentation clinique : Début insidieux aspécifique (douleurs abdominales, anorexie, asthénie) ou mimant 
hépatite aigue virale (fièvre, nausées, vomissements, douleurs abdominales, ictère). 

Bilan biologique : élévation des transaminases (peut être associé à une cholestase), hypergammaglobulinémie 
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- HAI de type 1 (HAI-1) : anticorps AAN et/ou d’AML. 

- HAI de type 2 (HAI-2) : caractérisée par la présence d’Ac anti-microsomes de foie et de rein (anti-
LKM1) et/ou d’Ac anti-cytosol de type 1 (anti-LC1) 

Diagnostic : biopsie hépatique et profil d’auto-anticorps. 

Suivi : avis spécialisé   

5.7 Déficit en alpha-1-antitrypsine (A1AT) 30  

Maladie génétique autosomique récessive due à une mutation du gène Serpina. La A1AT joue un rôle dans le 
maintien de l’homéostasie de la phase aiguë de l’inflammation. Prévalence 1/3000 à 1/5000 dans les populations 
d’origine européenne et à près de 1% chez les patients souffrant de broncho-pneumopathie chronique 
obstructive. L’A1AT est une protéine qui s’élève lors d’épisodes inflammatoires. 31 

Présentation clinique : emphysème pulmonaire, asthme, bronchiectasie et hépatopathie (hépatite, cirrhose, CHC)  

Bilan biologique : concentration sérique de l’A1AT (néphélométrie et électrophorèse) < 1.1g/l (seuil protecteur 
0.57 g/l), électrophorèse avec absence de pic alpha, génotypage (après discussion avec spécialiste)  

- Recommandé pour tout patient avec BPCO, emphysème, asthme avec réversibilité incomplète, 
maladie hépatique indéterminée  

Traitement : hygiène de vie, traitement spécifique à discuter avec le gastro-entérologue ou pneumologue  

5.8 Maladie de Wilson (MW) 32 :  

Maladie génétique due à une mutation ATP7B sur le chromosome 13 qui entraîne une accumulation de cuivre 
dans les tissus. Age diagnostic 5-35 ans. Prévalence 1/300'000. F>H 10.   

Présentation clinique : Symptômes neuropsychiatriques (tremor, ataxie, dystonie), anneau de Kayser-Fleischer 
(95%). Evolution aiguë et chronique.  

Diagnostic : taux de céruloplasmine sérique< 0.1g/L et anneau de Kayser-Fleischer, score de Leipzig (peut être 
calculé en ligne : https://www.pediatriconcall.com/calculators/wilsons-disease-scoring-system-calculator ) 

Bilan biologique : céruléoplasmine et cuivre sérique, sécrétion urinaire de cuivre sur 24h 

Attitude : référer en gastro-entérologie pour biopsie, tests génétiques et traitements  

Prévention : dépistage génétique de toute la famille du patient, si positif, référer au spécialiste.  

5.9 Maladie cœliaque 33 

Inflammation de l’intestin grêle immuno-médiée (lymphocytes T) en réaction à une exposition au gluten. 
Prévalence 0.6-1% de la population générale. Diagnostic souvent dans l’enfance.  

Présentation clinique : diarrhée, perte de poids, ballonnement, anémie ferriprive, douleurs abdominales 
chroniques, aménorrhée, fatigue, épilepsie, neuropathie périphérique, aphtose buccale  

Bilan biologique : anticorps IgA anti-transglutaminase (faible spécificité), anticorps IgA anti-endomysium en 2ème 
intention (presque 100% spécifique, peu sensible) 

Attitude : adresser chez le gastro-entérologue si anticorps positifs ou si haute suspicion en l’absence d’anticorps 
pour envisager la réalisation d’une biopsie duodénale  

Traitement : régime sans gluten  

 

6. DEMARCHE DIAGNOSTIQUE DEVANT UNE CHOLESTASE HEPATIQUE  

Le bilan hépatique montre une augmentation disproportionnée de la PAL (>4xN) par rapport aux enzymes 
hépatiques. L’élévation est accompagnée d’une augmentation de la GGT, avec ou sans augmentation de la 
bilirubine conjuguée. 

La première étape diagnostique consiste à compléter l’anamnèse médicamenteuse puis à réaliser une 
échographie hépatique à la recherche d’une dilation des voies hépatiques témoin d’une obstruction des voies 
biliaires (cholestase extra-hépatique). En cas d’absence de dilatation des voies biliaires, on parle de cholestase 
fonctionnelle ou intra-hépatique en lien avec une capacité altérée de sécrétion de la bile. Un dosage des anticorps 
doit être réalisé pour exclure une pathologie auto-immune. Si tous les examens se révèlent négatifs, un avis 
spécialisé doit être demandé pour discuter la réalisation d’une cholangio-IRM voir d’une ponction-biopsie 
hépatique (PBH) 34.  

  

https://www.pediatriconcall.com/calculators/wilsons-disease-scoring-system-calculator
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Cholestase extra-hépatique Cholestase intrahépatique 

Lithiase biliaire : 

- Cholangite/ pancréatite biliaire 

Médicaments ou les toxiques (hépatite alcoolique) 

Obstruction maligne : 

- Cancer du pancréas/ Vésicule biliaire/voie 
biliaire  

- Adénopathies métastatiques peri-hilaires 

Pathologie auto-immune : 

- Cholangite biliaire primitive (CBP) 

- Cholangite sclérosante primitive (CSP) 

Sténose biliaire :  

- Cholangite sclérosante primitive (CSP) 

- Cholangiocarcinome 

- Pancréatique chronique 

Carcinome métastatique du foie 

Hépatites virales 

Cirrhose hépatique 

Causes infectieuses (liées au VIH, parasitose...) Pathologie infiltrative du foie : 

- Amyloïdose, sarcoïdose, lymphome, 
tuberculose 

 

Tableau 6 : Principales causes de cholestase extra et intra-hépatique 

 

 

 

Légende : CBP : cholangite biliaire primitive ; Ac : anticorps. 

Figure 3. Orientation diagnostique devant une cholestase 

6.1 Cholangite sclérosante primitive (CSP)  

La CSP est une maladie rare, souvent diagnostiqué à l’âge adulte qui se caractérise par une atteinte inflammatoire 
des voies biliaires intra et/ou extra-hépatiques, probablement d’origine auto-immune. La CSP est dans 2/3 des 
cas associée aux maladies inflammatoires chroniques de l’intestin. 35 

Présentation clinique : 50 % asymptomatique, douleur hypochondre droit, ictère, asthénie 

Bilan Biologique : PAL N ou > 1,5xN, GGT > 3xN, +/- augmentation bilirubine totale et conjuguée, ASAT et ALAT > 
2-3xN  

Diagnostic : La cholangio-IRM doit être systématiquement réalisée si suspicion de CSP pour poser le diagnostic. 
L’ERCP doit être discutée au cas par cas avec le spécialiste. 
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Evolution : Très variable mais potentiellement grave. Risque de cirrhose biliaire secondaire et de 
cholangiocarcinome (diagnostic précoce très difficile, représente 15% des cas). 

Suivi : surveillance du cholangiocarcinome par cholangio-IRM annuelle et échographie de la vésicule biliaire 

annuelle. 

Transplantation hépatique : envisager si cirrhose décompensée, cholangites bactériennes récurrentes ou 
cholangiocarcinome hilaire. 34, 35 

6.2 Cholangite biliaire primitive (CBP)  

(Anciennement dénommée cirrhose biliaire primitive) : Hépatopathie chronique dysimmunitaire qui engendre la 
destruction progressive des voies biliaires intrahépatiques de petit calibre et le développement progressif d’une 
fibrose hépatique pouvant évoluer jusqu’à la cirrhose. 

Elle s’observe le plus souvent chez une femme d’âge moyen et il existe des syndromes de chevauchements avec 
les hépatites auto-immunes dans 20% des cas.  

Entre 36 % et 89 % des CBP deviennent symptomatiques au cours de périodes de suivi moyennes allant de 4,5 
à 17,8 ans et un délai médian entre le diagnostic et l'apparition des symptômes entre 2 et 4,2 ans. En absence 
de traitement, l’évolution en fibrose (F>3) est de 2 ans. 33 

Présentation clinique : Souvent asymptomatique. Prurit (le plus fréquent), asthénie, douleurs abdominales, ictère. 

Bilan biologique : PAL > 1,5xN, GGT > 3xN +/- élévation bilirubine, élévation IgM, déficit en vitamines liposolubles 
et hypercholestérolémie 

Diagnostic : La présence d’auto-anticorps antimitochondries (antimitochondrial antibodies, AMA) permet de poser 
le diagnostic. Dans 10% des cas, une biopsie est nécessaire si les anticorps sont négatifs 

Suivi : Score de Fibrose ou Fibroscan  

Prise en charge : Transplantation hépatique si cirrhose décompensée, ictère avec hyperbilirubinémie à 50 µmol/l, 
ou prurit réfractaire. 36  

6.3 Cholangiocarcinome 

Il s’agit d’une complication de la CSP et de la cirrhose. Le diagnostic est très difficile et doit être suspecté face à 
une détérioration clinique rapide ou de sténose biliaire serrée ou évolutive au bilan radiologique. 

Présentation clinique : Asthénie, perte de poids, prurit  

Diagnostic : à discuter systématiquement avec le spécialiste. A noter que les polypes vésiculaires au cours de la 
CSP ont un fort potentiel de dégénérescence et nécessitent un examen de la paroi vésiculaire soigneux par 
échographie ou cholangio-IRM. 
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7. ELEVATION ISOLEE DE LA PHOSPHATASE ALCALINE (PAL) 

Les causes d’élévation isolée de la phosphatase alcaline sont :  

 

Extra-hépatiques (GGT normale) 

- Maladies osseuses 
- Grossesse 
- Insuffisance rénale chronique 
- Lymphomes, néoplasies 
- Insuffisance cardiaque droite 
- Croissance (enfant, adolescent)  
- Syndrome inflammatoire 

 

Tableau 7 : Etiologies d’élévation isolée de la phosphatase alcaline. 37 

 

8. ELEVATION ISOLEE DE LA BILIRUBINE 

La première étape diagnostique consiste donc à déterminer quel type de bilirubine est élevée.  

8.1 Hyperbilirubinémie conjuguée 

Une élévation parle en faveur d’une atteinte de la capacité sécrétrice ou excrétrice du foie. L’élévation peut être 
progressive ou subite, associée ou non avec une élévation des transaminases. Une obstruction biliaire provoque 
différentes altérations biologiques en fonction de la durée, du type d’obstruction et de la réserve fonctionnelle 
hépatique. 

Présentation clinique ; silencieuse ou symptomatique 

Étiologies : En cas d’élévation modérée associée à une élévation importante des transaminases, les causes les 
plus fréquentes sont les infections virales, l’atteinte toxique, ischémique ou auto-immune. Une atteinte purement 
cholestatique, synchrone ou non à une perturbation de la PA, parle en faveur d’une origine médicamenteuse ou 
d‘une atteinte auto-immune des voies biliaires (CBP, CSP).4, 34 

Démarche diagnostique : comme dans l’élévation de la PA, l’ultrason abdominal et l’étape essentielle du 
diagnostic.  

8.2 Hyperbilirubinémie non-conjuguée 

Le syndrome de Gilbert, qui peut être considéré comme une variante de la norme en raison de sa forte prévalence 
(5%), est dû à l’altération de la capacité hépatique à conjuguer la bilirubine en raison d’un polymorphisme 
génétique de l’enzyme dédiée à cette tâche.  L’hyperbilirubinémie liée à la maladie de Gilbert est plus importante 
durant le jeûne, les maladies systémiques et la prise de certains médicaments. En cas d’hyperbilirubinémie 
modérée non-conjuguée (<70 ug/L) chez un patient asymptomatique sans argument pour une origine 
médicamenteuse, obstructive ou hémolytique (formule sanguine, réticulocytes, haptoglobine, LDH), et le reste 
des tests hépatiques normaux, le diagnostic de maladie de Gilbert peut être retenu. 

Une hyperbilirubinémie isolée plus importante doit faire suspecter le syndrome de Crigler-Najjar, qui est une 
maladie génétique rare, induisant une absence totale de conjugaison de la bilirubine dès la naissance.  
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Figure 4. Orientation diagnostic devant une hyperbilirubinémie non conjuguée  

 

9. SUIVI EN CAS D’HEPATOPATHIES CHRONIQUES   

Le risque des hépatopathies chroniques est l’évolution vers une fibrose voire une cirrhose à son stade ultime. De 
nombreux tests non invasifs de dépistage de la fibrose, existent et dépendent de leur utilisation locale. Ils sont 
actuellement recommandés en médecine de premiers recours pour le dépistage de la fibrose avancée chez les 
patients ayant une hépatopathie alcoolique ou métabolique. Ils permettent de stratifier les patients à haut risque 
et nécessitant des explorations supplémentaires. Citons par exemple le Fib-4 qui est un biomarqueur combinant 
(âge, ASAT, ALAT, plaquettes) et peut être calculé en ligne : https://www.mdcalc.com/calc/2200/fibrosis-4-
fib-4-index-liver-fibrosis. 

Interprétation :  

▪ FIB4 < 1,30 permet d’exclure la fibrose hépatique avancée F3/4 avec une valeur prédictive 
négative de 90 % 26  

▪ FIB4 > 2,67, 67 % des patients positifs présentent bien une fibrose hépatique avancée. Dans 
30 % des cas le diagnostic reste indéterminé. 

En cas de FIB4 ≥1.3, le patient devra être adressé aux spécialistes pour la réalisation d’un Fibroscann pour 
confirmer le diagnostic.  

En cas de FIB4 <1.3, celui-ci devra être réitéré tous les 2 à 3 ans.  

 

L’utilisation du FIB4 pour les autres hépatopathies chroniques (auto-immune, virale…) n’est actuellement pas 
aussi codifiée. 

 

10. LA CIRRHOSE 

Elle est définie par une modification architecturale diffuse du foie sous forme de nodules de régénération entourés 
de fibrose, donnant un aspect hétérogène et bosselé au parenchyme hépatique. Elle est souvent asymptomatique 
et devient symptomatique (signes d’insuffisance hépatocellulaire et d’hypertension portale) en cas de 
décompensation ce qui aboutit parfois à son diagnostic. Elle est la conséquence de processus inflammatoires 
chroniques 38. L’identification du stade de cirrhose est essentielle car elle est associée à une morbidité et mortalité 
élevée. La gravité de l’atteinte hépatique peut-être évaluée par les scores de Child-Pugh et de MELD (model for 
end-stage liver disease), qui comprennent des marqueurs d’insuffisance hépatique. 39 

Elle doit être suspecté devant un ratio ASAT/ALAT >1 chez un patient connu pour une hépatopathie chronique.  

La biopsie hépatique reste l’examen de référence pour le diagnostic car elle permet l’identification des critères 
histopathologiques. L’échographie hépatique associée au Fibroscan sont des méthodes non invasives qui 
permettent de poser le diagnostic. Les scores Child-Pugh et MELD sont utilisés à but pronostic.   

Traitement de la cause sous-jacente si compensée, traitement des épisodes de décompensation avec prise en 
charge des facteurs précipitants. La transplantation doit être envisagée à partir d’un score de MELD > 15, selon 
des critères évalués par le médecin spécialiste.  

https://www.mdcalc.com/calc/2200/fibrosis-4-fib-4-index-liver-fibrosis
https://www.mdcalc.com/calc/2200/fibrosis-4-fib-4-index-liver-fibrosis
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Le suivi repose sur le dépistage actif du carcinome hépato-cellulaire avec échographie abdominale +/- associé à 
l’alpha fetoprotéine (AFP) tous les 6 mois. 

 

11. PRISE EN CHARGE GENERALE 

Tous les patients souffrant d’hépatopathie chronique devraient bénéficier d’un contrôle de leur équilibre lipidique 
et glycémique, s’engager à perdre du poids en cas de surcharge pondérale, s’abstenir de s’exposer à des 
substances hépatotoxiques et diminuer ou arrêter leur consommation d’alcool. Par ailleurs, une vaccination contre 
l’hépatite A et B doit être proposée chez les patients non-immuns. 6 

Il n’existe pas de recommandation uniforme pour le suivi des différentes pathologies hépatiques.  

En cas d’hépatopathie avancée (fibrose stade F3 ou cirrhose), un US hépatique est recommandé tous les 6 mois 
(+/- AFP) pour surveiller l’apparition de carcinome hépatocellulaire (CHC). Le dépistage et suivi des varices 
œsophagiennes (VO) par OGD est également recommandé.  

Concernant la MASLD, le suivi dépend du degré de fibrose. Des tests non-invasifs comme le score FIB-4 ou le 
FibroScan® peuvent être utilisés pour évaluer la fibrose et organiser le suivi. 

 

12. QUAND REFERER AU SPECIALISTE 

Motifs justifiant la demande d’une évaluation initiale par le médecin spécialiste :  

• En urgences :  

o Si perturbation des tests hépatiques avec insuffisance hépatique (Ictère, INR prolongé et / ou 
encéphalopathie) 

o Si suspicion de néoplasie hépatique ou biliaire 

• Suspicion de maladie chronique avancée du foie ou signes indirects d’hypertension portale (aspect 
radiologique avec signes d’hypertension portale, biologique avec ictère ou thrombocytopénie ou 
marqueurs indirects de fibrose élevés) 

• Anomalies persistantes inexpliquées des tests hépatiques de > 6 mois : cette situation est fortement 
prédictive d’un diagnostic de MASLD, le diagnostic post-biopsie différant dans seulement 14% des cas 

et le traitement proposé dans une proportion encore plus minime. 3 

• Anomalie des transaminases > 5 fois la norme 

• Identification d’une hépatopathie spécifique nécessitant un suivi ou une prise en charge spécialisée 

• Symptômes inexpliqués (tels que la fatigue, douleur abdominale, ou prurit) 

• Jugement clinique 

En cas d’Hépatopathie avancée (fibrose stade F3 ou cirrhose), il faut réadresser le patient chez le spécialiste :  

• En cas de détection de lésions focales hépatiques suspectes à l’échographie ou d’une augmentation 
significative de l’AFP, même en l’absence d’image focale à l’échographie 

• En cas d’aggravation de la fonction hépatique 

• En cas d’apparition de nouveaux symptômes liés à la cirrhose 

• Pour une évaluation au minimum 1x/an 

En cas de MASLD, réadresser le patient chez le spécialiste si les tests non-invasifs indiquent une fibrose 
avancée ou si des signes d’aggravation de la maladie sont présents, comme une augmentation des enzymes 
hépatiques ou des symptômes cliniques de cirrhose. 
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LES POINTS À RETENIR 

 

• La complication majeure de la thrombose veineuse profonde (TVP) est l'embolie pulmonaire (30% des 
patient-e-s avec TVP présentent une embolie pulmonaire). 

• Lors de suspicion de TVP, il convient de réaliser une anamnèse soigneuse à la recherche des nombreux 
facteurs de risque de la maladie thrombo-embolique veineuse. 

• La démarche diagnostique pour la TVP doit respecter un algorithme précis. 
• L’établissement d’un score de probabilité clinique va déterminer le recours aux examens paracliniques 

comportant essentiellement les D-dimères et l’écho-doppler veineux des membres inférieurs. 
• Le traitement de la TVP se fait de manière ambulatoire. Les anticoagulants oraux directs sont 

recommandés en 1ère intention. 
• Tout traitement anticoagulant administré au long cours doit être réévalué annuellement afin de peser la 

balance risque-bénéfice. 
• La compression par bas de contention fait partie intégrante du traitement de la TVP et de la prévention du 

syndrome post-thrombotique. 
• La thrombose veineuse superficielle peut être traitée dans la plupart des cas par AINS et compression 

élastique, mais nécessite parfois l’instauration d’un traitement anticoagulant à dose prophylactique ou 
thérapeutique selon le contexte.  
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ALGORITHME  
 

 

 

 

Recherche de :

• Facteurs de risque 

• diagnostique différentie l et de signes 

• de symptômes d EP

Suspicion de TVP sur la base de l anamnèse et de la clinique

Evaluation de la probabilité pré-test avec le score de Wells 
(niveau de recommandation IC)

TVP vraisemblable TVP invraisemblable

Echographie doppler ve ineux

(niveau de recommandation IC)
D-dimères

<500µg/l

TVP exclue

>500µg/l

Négatif mais probabilité  

pré-test élevée
TVP distale isolée

Refaire ultrason après 5-7 jours
(niveau de recommandation I Ia C)

Traitement anticoagulant Traitement selon le risque Pas de traitement 

TVP proximale

 

 

 

 

 

 

 

TVP = thrombose veineuse profonde ; EP = Embolie pulmonaire. 

Tableau adapté et traduit des Guidelines de la société européenne de cardiologie 1 

  



CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIE RECOURS 

SMPR + IuMFE 

 
 
Service de médecine de premier recours 

Service de médecine de premier recours – HUG 440 

DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

LA THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE 
 

1. INTRODUCTION 

La thrombose veineuse est l’obstruction partielle ou totale d’une veine par un thrombus endoluminal dont la 
localisation est possible dans tout l’arbre veineux avec prédominance aux membres inférieurs. Dans un territoire 
donné, la localisation peut être profonde ou superficielle et l’on parlera respectivement d’une thrombose veineuse 
profonde (TVP) ou une thrombose veineuse superficielle (TVS). 

La TVP touche 1-2/1000 personnes/an dans la population générale, mais l’incidence augmente avec l’âge pour 

arriver à 2-7/1000 personnes/an après 70 ans 2. Sa mortalité est principalement liée à sa complication majeure 
: l’embolie pulmonaire (EP) qui est présente chez environ 1/3 des cas de TVP. Une étude danoise a démontré 
une mortalité globale de la TVP de 3% à 30 jours et 13% à 1 an, sauf pour les patient-e-s avec une néoplasie 

pour laquelle elle est beaucoup plus élevée (23% à 30 jours et 42% à 1 an) 3. Lors de TVS, le risque de 

développer une TVP/EP est d’environ 3.3 - 4% à 3 mois 4, 5. 

Les coûts directs et indirects liés à la TVP sont estimés pour l’Union Européenne à 1.5-13.2 milliard d’euros en 

2016.6 Il faut savoir que les complications de la TVP (récurrence de TVP, syndrome post-thrombotique (SPT), 
hypertension pulmonaire chronique post-thrombotique, effets indésirables des anticoagulants) représentent la 
majorité des coûts en lien avec cette pathologie.  

 

2. FACTEURS DE RISQUE DE SURVENUE D’UNE THROMBOSE VEINEUSE 

Les facteurs favorisants la maladie thromboembolique veineuse (MTEV) se résument par la triade de Virchow, 
comprenant : stase veineuse, lésions de la paroi veineuse, hypercoagulabilité. Les facteurs de risque acquis de 
MTEV sont présentés dans le tableau 2. Le tableau 3 présente les facteurs héréditaires. Dans la majorité des 
cas, on trouve plusieurs facteurs de risque concomitants. 

 

- Âge avancé (>65 ans)  

- Chirurgie récente (< 3mois)  

- Long voyage récent  

- Traumatisme d’un membre  

- Antécédents de TVP ou d’EP  

- Insuffisance veineuse chronique (facteur de risque mineur)  

- Immobilisation ou alitement de toute origine (≥ 3 jours)  

- Néoplasie  

- Maladie inflammatoire/infectieuse au décours  

- Compression externe (p.ex. masse du petit bassin, anévrysme) 

- AVC  

- Obésité Contraception orale (surtout 1ère et 3ème générations) ou hormonothérapie substitutive 

- Grossesse et période du post-partum  

- Tabagisme chronique Traitement médicamenteux : modulateurs des récepteurs des œstrogènes, 
thérapie oncologique immunosuppressive ou cytotoxique 

- Thrombophilies acquises : syndrome des anticorps antiphospholipides (présence de lupus 
anticoagulant, anticorps anticardiolipines, β2 glycoprotéine1)  

- Présence de pacemaker transveineux ou de cathéters centraux (TVP du membre supérieur) 
Syndrome de dépendance aux substances IV  

- Pollution (risque proportionnel à l’augmentation de la concentration des particules fines) 
 

Tableau 1. Facteurs de risque de la maladie thromboembolique veineuse (suite page suivante ➔) 
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Autres maladies associées 

- Syndrome néphrotique Insuffisance rénale terminale  

- Insuffisance cardiaque  

- Maladies induisant une hyperviscosité (myélome multiple, polycythemia vera, leucémie, anémie 
falciforme, etc.)  

- Thrombopénie induite par l’héparine  

- Purpura thrombotique thrombocytopénique  

- Hémoglobinurie paroxystique nocturne Maladies auto-immunes (Behçet, lupus, maladie de Crohn, 
RCUH, etc.)  

 

Tableau 1 (suite). Facteurs de risque de la maladie thromboembolique veineuse. 

 

- Mutation du facteur V Leiden (hétérozygote ou homozygote) 

- Mutation du gène de la Prothrombine (mutation du facteur II) 

- Déficit en protéine S ou C 

- Déficit en antithrombine 

- Anomalies du fibrinogène  
 

Tableau 2. Thrombophilies héréditaires favorisant la maladie thrombo-embolique veineuse. 

 

3. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

3.1 ANAMNÈSE 

Les facteurs de risque du tableau 2 doivent être recherchés en précisant l’historique des signes cliniques : 
œdème, douleur, changement de coloration cutanée.  

L’anamnèse cardiopulmonaire à la recherche de complication (EP) doit également être effectuée : dyspnée, 
palpitation, douleurs thoraciques respiro-dépendantes.  

La thrombose est classée selon 4 types anatomique : ilio-fémorale, fémoro-poplitée, poplitée et thrombose 
profonde du mollet. Une localisation plus proximale entraine une obstruction du flux plus importante et les 
signes et symptômes cliniques sont plus sévères.  

3.2 EXAMEN CLINIQUE 

L’examen clinique général doit être réalisé en donnant une attention particulière aux systèmes cardio-vasculaire 
et respiratoire, aux organes abdominaux, aux extrémités et aux téguments. On cherche localement une douleur 
locale, un œdème ipsilatéral avec une différence de circonférence entre les deux membres inférieurs, une 
différence de chaleur, un érythème et/ou une dilatation des veines superficielles (circulation collatérale). Le signe 
d'Homans (douleur provoquée au mollet à la dorsiflexion du pied) est peu sensible et peu spécifique. Un status 
variqueux sous-jacent doit également être recherché. 

Il est important de savoir que plus de 80% de TVP sont douloureuses, mais sans signe clinique apparent. La 
localisation des symptômes ne correspond pas forcément à la localisation de la thrombose, la localisation précise 
étant donnée par l'ultrason (US) et non pas par l'examen clinique.  
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3.3 SCORES CLINIQUES 

En cas de suspicion de TVP, la sensibilité et la spécificité des signes et symptômes cliniques, pris 
individuellement, est faible. La combinaison des éléments susmentionnés avec des éléments anamnestiques 
(anamnèse personnelle et familiale) permet, de manière structurée (scores), de classifier les patient-e-s selon 
leur probabilité clinique de présence ou d’absence de maladie. 

Le score dichotomique de Wells 7 (tableau 4) a fait ses preuves à grande échelle et est largement accepté. Il 

permet d’attribuer les patient-e-s à 2 catégories de risque : Probabilité faible de TVP si le score est < 2 et 
probabilité élevée de TVP si le score est ≥ 2 avec une prévalence de la TVP dans le groupe à bas risque de 5%. 

Paramètres Points 

Cancer actif +1 

Paralysie ou immobilisation récente des membres inférieurs (plâtre) +1 

Alitement > 3 jours ou chirurgie/trauma < 4 semaines +1 

Douleur à la palpation des veines profondes +1 

Œdème de la jambe entire +1 

Œdème prenant le godet (du côté symptomatique) +1 

Veines superficielles dilatées sans varices (du côté symptomatique) +1 

Différence de diamètre de > 3 cm avec l’autre mollet (mesure faite à 10 cm sous la tubérosité 
tibiale) 

+1 

Antécédent de TVP documentée  +1 

Diagnostic alternatif au moins aussi probable que celui de TVP -2 

TVP Total 

Vraisemblable ≥2 

Peu probable < 2 

 

Tableau 3. Le score de Wells. 

 

4. DIAGNOSTIC 

Le diagnostic d’une TVP s’appuie sur une démarche associant la clinique à certains tests diagnostiques (tableau 
1). En effet, les signes et symptômes isolés d’une TVP ne sont pas assez sensibles ou spécifiques pour pouvoir 
s’y fier. Si la probabilité pré-test est faible (<2), le risque qu'il y ait malgré tout une thrombose est de 5%, rendant 
nécessaire d'exclure cette possibilité à l'aide des D-dimères. 

En cas de probabilité élevé, il est recommandé de compléter les investigations par une échographie doppler 
veineuse des membres inférieurs. Il n’est pas recommandé de routine d’aller rechercher la présence 
concomitante d’embolie pulmonaire en l’absence de symptôme cardiopulmonaire en cas de TVP confirmée.  

4.1 DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

Le diagnostic différentiel d’une TVP inclut une insuffisance veineuse des membres inférieurs, une pathologie 
musculo-squelettique (claquage musculaire, hématome, tendinite, arthropathie du genou), une rupture de kyste 
poplité de Baker, une cellulite, un lymphœdème, un œdème médicamenteux (anticalciques par ex.) ou une TVS. 
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4.2 EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

 

Laboratoire 

 

Examen Motif 

Formule sanguine complète Vérifier l’absence de thrombocytopénie 

Crase simple : PTT et INR Crase de départ avant anticoagulation 

Tests hépatiques Avant introduction ACOD 

Créatinine Choix du traitement et adaptation de la posologie selon la fonction rénale   

D-dimères Produit de dégradation de la fibrine qui augmente dans le plasma lors d’un 
événement thromboembolique. 

Si les D-dimères sont < 500 µg/l, une thrombose est alors exclue dans 99 à 

100% des cas (Sensibilité 95%; VPN de 99-100%) 8. 

Malgré tout, ce test est peu spécifique (Spécificité 35-55%) 8.  

Faux positifs en cas de situations élevant les D-dimères : infection, 
maladies inflammatoires, grossesse, néoplasie, âge élevé. 

Faux négatifs lors de traitement par HBPM ou si les symptômes présents 

depuis plus de 2-3 semaines 9. 

Ce dosage n’a pas d’utilité lors de probabilité clinique élevée.  
 

Tableau 4. Investigations sanguines lors de suspicion de TVP.  

ACOD= anticoagulants oraux directs; HBPM= Héparine de bas poids moléculaire 

 

Imagerie 

 

L’écho-doppler veineux des membres inférieurs reste l’imagerie diagnostique de premier choix. Si l’examen est 

négatif et la suspicion clinique est élevée, il s’agit de répéter l’examen au jour 5 à 7 10. 

 

Examen Indication Performance Limite 

Echo-doppler veineux 
des membres inférieurs 

Examen de 1ère intention 
(rapide, non invasif, bon 
marché)  

- Sensibilité de 94.2% 
(TVP proximales) et 
63.5% (TVP distales). 

- Spécificité globale 

93.8% 11 

- TVP distales ou veine 
iliaque  

- Status post thrombotique  

- Suspicion de récidive  

Phlébographie avec 
produit de contraste 

En cas d’investigations 
non-concluantes ou si 
intervention 
endovasculaire est 
considérée durant le 
geste 

“Gold-standard” 

- Examen invasif, long, 
cher, inconfortable pour 
le/la patient-e.  

- Irradiation élevée 

- Risque d’allergie, 
insuffisance rénale 

Tableau 5. Imagerie diagnostique lors de suspicion de TVP (suite page suivante ➔) 
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Examen Indication Performance Limite 

Phlébographie par CT 

- Évaluation des veines 
pelviennes ou veine 
cave inférieure. 
Détection de 
phénomène 
compressif pouvant 
être un diagnostic 
différentiel. 

- Pour évaluation en vue 
d’une intervention 

Sensibilité et spécificité 
comparables à l’ultrason 

- Couteux 

- Irradiation 

- Risque d’allergie, 
insuffisance rénale 

Phlébographie par IRM 

Evaluation des veines 
pelviennes ou veine cave 
inférieure. Détection de 
phénomène compressif 
pouvant être un 
diagnostic différentiel. 

Sensibilité et spécificité 
équivalentes à l’ultrason, 
mais études 
hétérogènes, donc 
données incertaines 

Coûteux 

 

Tableau 5 (suite). Imagerie diagnostique lors de suspicion de TVP. 

4.3 RECHERCHE DE THROMBOPHILIE LORS DE THROMBOSE VEINEUSE AVÉRÉE 

La recherche de thrombophilie permet d’évaluer le risque de récurrence de thrombose. Elle ne doit pas être 

effectuée de routine et est réservée aux situations où elle influence les modalités de traitement 12. Ainsi, dans le 
cas où l’anticoagulation doit être poursuivie à long terme, par exemple en raison de la présence d’un facteur de 
risque non modifiable, il est inutile de rechercher une thrombophilie. Il en va de même pour les thromboses 
provoquées. 

Elle doit être considérée dans les cas suivants : 

-  TVP non provoquée chez les jeunes de moins de 40-45 ans, afin d’évaluer le risque de récidive et la 
nécessité de poursuivre une anticoagulation à long terme (recherche des mutations les plus fréquentes).  

- Thrombose de localisation inhabituelle (par exemple, une veine cérébrale), particulièrement en cas 
d’anamnèse familiale positive chez un-e parent-e du premier degré. 

- Chez les femmes avec histoires de fausses couches répétées, mort in utero, ischémies placentaires, 
retard de croissance in utero, prééclampsie.  

La stratégie d'investigation est alors à définir avec le spécialiste.   

4.4 RECHERCHE DE NÉOPLASIE LORS DE THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE AVÉRÉE 

Les études n’ont pas démontré de bénéfices clairs à rechercher une néoplasie de façon extensive chez des 
patient-e-s avec un diagnostic de TVP. Il est recommandé de rechercher des signes d’appel néoplasique à travers 
une anamnèse et un status dédié et d’effectuer le dépistage recommandé selon l’âge et le sexe.  

4.5 CAS PARTICULIER : LA GROSSESSE 

La grossesse et le post-partum sont des facteurs de risque non négligeables pour la MTEV et augmenterait de 5 

à 10x le risque de MTEV 13. Les causes seraient un état d’hypercoagulabilité, une diminution du flux sanguin dans 
les membres inférieurs et des modifications de l’endothélium d’origine hormonale. La clinique est parfois moins 
fiable, en raison de la présence de facteurs confondants (œdèmes des membres inférieurs fréquents) et de la 
localisation souvent plus proximale des thromboses. Bien que des études récentes aient prouvé l’utilité des d-
dimères dans l’arbre décisionnel diagnostic de l’embolie pulmonaire lors de la grossesse, l’ut ilisation de score 

clinique, ainsi que le dosage des D-dimères n’ont pas encore été validées pour la TVP 14, 15. 

Dans le cas de la thrombose, l’examen complet des membres inférieurs par écho-doppler veineux est indiqué en 
première intention. Si l’examen est négatif, mais que la probabilité clinique reste élevée, l’ultrason doit être répété 
ou une autre modalité d’examen doit être utilisée (IRM, venographie de contraste) 10.  

Le traitement préconisé durant la grossesse en première intention est l’HBPM pour une durée de minimum 3 
mois et au moins 6 semaines post-partum. Les anticoagulations par HBPM, HNF, Fondaparinux et anti-vitamines 

K (Acénocoumarol ou Coumadine) peuvent toutes être utilisées durant l’allaitement 16. Si les anti-vitamines K 
sont utilisés, une supplémentation en vitamine K du nourrisson est nécessaire. Une anticoagulation 
prophylactique durant la grossesse et le post-partum peut être envisagée en cas de thrombose non provoquée 

antérieure, ou de thrombose secondaire à l’hormonothérapie 16.  
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4.6 COVID-19 ET MTEV 

L’infection au virus Sars-CoV-2 représente un facteur de risque pour des complications thromboemboliques 
veineuses par l’état inflammatoire et thrombogène induits. Une méta-analyse montre une incidence de 18.3% de 

TVP et 17.6% d’EP chez des patient-e-s hospitalisé-e-s pour une infection à Sars-Cov-2 17.  

La recommandation retenue est d’initier une thromboprophylaxie à tout-e patient-e hospitalisé-e présentant des 

symptômes sévères de Covid-19 par HBPM en première intention 18. 

Cependant, le risque de complications thrombo-emboliques est considéré comme minime chez les patient-e-s 
ambulatoires atteint-e-s de Covid-19. Il n’est dès lors pas nécessaire d’initier un traitement thrombo-

prophylactique de façon systématique en cas de diagnostic d’infection à Sars-CoV-2 19. 

 

5. PRISE EN CHARGE 

5.1 TRAITEMENT ANTICOAGULANT 

Le traitement anticoagulant de la TVP peut être subdivisé en 3 phases avec des objectifs cumulatifs : 

1. Phase initiale (J1-J21) : prévenir l’extension de la TVP et l’EP 

2. Phase principale (3-6 mois) : objectifs phase 1 + réduire le risque d’une récidive précoce de TVP 

3. Phase d’extension (au-delà de 3-6 mois) : réduire le risque de récidive à long terme  

Chez les patient-e-s avec une forte probabilité clinique de TVP, et sans risque hémorragique élevé, le traitement 
anticoagulant doit être démarré immédiatement si les examens complémentaires ne sont pas disponibles 
rapidement.  

• Anticoagulants oraux directs (ACOD) 

La Société américaine d’hématologie favorise les ACOD aux anti-vitaminiques K (AVK) (Niveau de certitude 

modéré) 20. Le Rivaroxaban, l’Apixaban, l’Edoxaban et le Dabigatran sont tous validés par Swissmedic en cas 
de MTEV. Pour les modalités de prescription des ACOD, voir le document en annexe intitulé “Anticoagulants 
oraux directs : guide d’utilisation proposé par le service d’angiologie et d’hémostase des HUG”. A noter que les 
ACOD sont contre-indiqués en cas de clairance rénale < 30ml/min, poids extrêmes, hépatopathie, grossesse et 
allaitement.  

Les principaux avantages des ACOD sont l’absence de nécessité de suivi biologique et d’adaptation du régime 
alimentaire et un début d’action rapide. Ils présentent également moins d’interactions médicamenteuses que les 
AVK, à l’exception d’interactions avec les traitements anti-HIV et les anti-fongiques. Un désavantage majeur des 
ACOD est lié à leur coût élevé, mais est compensé par l’absence de monitoring régulier. 

Le Rivaroxaban et l’Apixaban ne nécessitent pas d’HBPM à l’initiation du traitement. Pour l’Edoxaban et le 
Dabigatran une couverture préalable par HBPM est nécessaire pendant au moins 5 jours.  

Il est suggéré d’utiliser des ACOD (notamment Edoxaban et Rivaroxaban) lors de MTEV dans un contexte 
oncologique chez les patient-e-s présentant un risque de saignement faible et sans traitement pouvant interagir 

avec les ACOD.21  

 

 

 

 

 

 

APIXABAN 10mg 2x/j pendant 7j 5mg 2x/j 2.5mg 2x/j au-delà de 6 mois 

DABIGATRAN 150mg 2x/j précédé d’une anticoagulation par HBPM pendant 5j 

EDOXABAN 60*mg 1x/j précédé d’une anticoagulation par HBPM pendant 5j 

RIVAROXABAN 15mg 2x/j pdt 21j 20mg 1x/j 10mg ou 20mg 1x/j au-delà de 6M 

 

Tableau 6. Posologie des ACOD selon la phase de traitement 

*Edoxaban 30mg 1x/j si clairance créatinine < 30ml/min. 

Adapté de la société européenne de cardiologie 1 

  

Phase initiale 

J1-J21 

Phase 

principale 

3-6 mois

Phase d’extension 

Au-delà de 3-6 

mois 

https://www.hug.ch/sites/interhug/files/2022-09/anticoagulants_oraux_directs_2019.pdf
https://www.hug.ch/sites/interhug/files/2022-09/anticoagulants_oraux_directs_2019.pdf
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• Les anti-vitamines K (AVK) 

Les principaux AVK sont l’acénocoumarol et le phénprocoumone. Le traitement par AVK nécessite plusieurs 
jours avant d’être efficace. Le traitement parentéral est donc à continuer au minimum 5 jours, jusqu'à l’obtention 
d’un INR thérapeutique entre 2 et 3 lors de deux dosages successifs à un intervalle de 24h ou plus. De plus, 
l’anticoagulation parentérale est requise au moment d’initier le traitement, car le démarrage des AVK induit un 

état hypercoagulable (chute rapide des protéines C et S) 22. 

 

L’acénocoumarol (Sintrom®) est à débuter selon la posologie suivante : 

- Dose initiale 3 mg J1 - 3 mg J2 puis INR : si âge <65 ans et Quick J1 >85% et poids >50 kg 

- Dose initiale 2 mg J1 - 2 mg J2 puis INR : si âge >65 ans ou Quick J1 70-85% ou poids <50 kg. 

Le traitement, dans la majorité des cas, peut être débuté le jour du diagnostic. Le monitoring de ce traitement 
nécessite des prises de sang itératives pour contrôler l’INR étant donné le nombre important de facteurs qui 
interfèrent avec l'activité des anti-vitamines K : médicaments et aliments (choux vert et blanc, choux de Bruxelles, 
brocolis, chou-fleur, épinards, laitues, persil, jaune d’œuf, foie et abats, lentilles, algues sèches, thé vert en vrac, 
tomates, avocats...). 

 

• Fondaparinux : 

Son principal avantage est son origine synthétique, contrairement aux HNF et HBPM ; il ne nécessite pas un 
contrôle des plaquettes, car il n’induit en principe pas de thrombopénie immuno-allergique. La posologie 
recommandée est de 7,5 mg 1x/j par voie sous-cutanée (5 mg 1x/j si le poids est < 50 kg et 10 mg 1x/j si le poids 
est >100 kg). Le métabolisme du fondaparinux étant rénal, ce dernier ne doit pas être utilisé en cas de clairance 
rénale < 30ml/min. 

• Héparines de bas poids moléculaires (HBPM) : 

Les HBPM (Enoxaparine, Nadroparine, Daltéparine, Logiparine, Tinzaparine) constituent le traitement de choix 
pour les personnes enceintes ou celles qui allaitent et sont un des traitements possibles de première ligne chez 
les patient-e-s oncologiques. Elles sont administrées en sous-cutané et les posologies dépendent du produit 
utilisé. En outre, le dosage dépend également du poids et de la fonction rénale.  

- Enoxaparine : 1mg/kg, 2x/j.  

- Daltéparine : 200 unités/kg 1x/j ou 100 unités/kg 2x/j. 

Lors d’insuffisance rénale avec une clearance de la créatinine <30 ml/min, il s’agit de diminuer les doses et/ou 
d’augmenter l’intervalle entre les doses, ainsi que de suivre l’activité anti-Xa.  

 

• Héparine non fractionnée (HNF) 

Elle est indiquée principalement pour les insuffisants rénaux sévères. Elle se donne par bolus intraveineux puis 

par voie sous-cutanée, 2 fois par jour et requiert un monitoring du PTT et de l’activité anti-Xa. 

Le tableau 8 donne quelques indications sur le choix de la molécule selon la situation. 

 

Comorbidités AC préférentielle Remarque 

Cancer HBPM 

Apixaban 

Rivaroxaban 

Edoxaban 

En particulier si : diagnostic récent, MTE 
étendue, cancer métastatique, chimiothérapie en 
cours 

Ces ACOD peuvent être considérés si risque de 
saignement bas et absence de médicament 

interagissant avec les ACOD. 21 

Maladie hépatique ou 
coagulopathie 

HBPM ACOD contre-indiqués si INR élevé sur maladie 
hépatique, AVK difficile à contrôler 

Insuffisance rénale et clearance 
à la créatinine <30 ml/min 

AVK, HNF ACOD et HBPM contre-indiqués 

Tableau 7. Facteurs qui peuvent influencer le choix de l’anticoagulant en cas de MTEV 20, 23, 24 (suite page 
suivante ➔) 

  

https://pharmacie.hug.ch/infomedic/utilismedic/heparine_med.pdf
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Comorbidités AC préférentielle Remarque 

Maladie coronarienne AVK  

Rivaroxaban 

Apixaban 

Edoxaban 

Événements coronariens un peu plus fréquents 
avec Dabigatran que les AVK.  

Anti-plaquettaire à utiliser avec précaution au vu 
du risque accru de saignement en cas 
d’association 

Dyspepsie ou ATCD 
d’hémorragie digestive haute 

AVK 

Apixaban 

Dabigatran associé à une péjoration de la 
dyspepsie et à plus de saignements digestifs que 
les AVK, le Rivaroxaban et Edoxaban 

Grossesse ou possibilité de 
grossesse 

HBPM Les autres molécules passent la barrière 
placentaire 

Mauvaise observance AVK Le monitoring de l’INR permet de détecter des 
éventuels problèmes. Mais les ACOD peuvent 
améliorer la prise car moins de contraintes 

 

Tableau 7 (suite). Facteurs qui peuvent influencer le choix de l’anticoagulant en cas de MTEV.20, 23, 24 

5.2 DURÉE DU TRAITEMENT ANTICOAGULANT 

La durée du traitement anticoagulant dépend du risque de récidive à l’arrêt de l’anticoagulation. Le tableau 9 
montre les différents facteurs influençant le risque de récidive et la durée du traitement proposé selon ce risque. 
La durée s’étend de trois mois à une durée indéfinie si le risque de saignement le permet. L’indication à une 
anticoagulation à long terme doit être évaluée annuellement afin d’établir la balance risque-bénéfice et 
questionner le choix de la molécule. L’utilisation du dosage des D-dimères n’est pas recommandée dans le 
processus décisionnel de poursuivre une anticoagulation.  

Risque de récidive Durée de l’anticoagulation Facteurs de risque de récidive 

Haut (>8% par an)  Indéfinie, long terme sauf en cas de risque 
de saignement 

Cancer actif, un ou plusieurs 
épisodes préalables de MTEV 
sans facteur de risque majeur 
transitoire ou réversible, facteur 
de risque majeur persistant, 
maladie rhumatismale, 
thrombophilie sévère (déficit en 
anti-thrombine, syndrome des 
anti-corps anti-phospholipides), 
infection chronique, paralysie 

Modéré (3-8% par an) Pas de consensus : considérer une durée 
étendue si le risque de saignement est bas. 

Facteur de risque transitoire et 
mineur (par exemple un voyage, 
thérapie hormonale, grossesse et 
péri-partum, courte chirurgie avec 
anesthésie <30min.), le sexe 
masculin, obésité, insuffisance 
cardiaque, bronchite chronique 
obstructive du poumon, 
comorbidités significatives, 
embolie pulmonaire 

Bas (<3% par an) Arrêt de l’anticoagulation après 3 mois Facteur de risque majeur et 
transitoire (par ex. chirurgie avec 
anesthésie générale >30min, 
traumatisme d’un membre avec 
réduction de la mobilité, 
alitement, césarienne), thrombose 
veineuse distale 

 

Tableau 8. Durée de l’anticoagulation selon le risque de récidive de thrombose 
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MTEV=Maladie thromboembolique veineuse 

Adapté de l’ESC guidelines 2019 25, et de Guidelines de la Société Européenne de Chirurgie Vasculaire 10 

Inspiré également des Guidelines de la société américaine d’hématologie 2020 20 

5.3 THROMBOLYSE ET TRAITEMENT INVASIF 

La thrombolyse systémique ou locale par cathéter ne doit pas être utilisée de routine pour la TVP. Ces 
techniques sont réservées à des situations particulières (TVP massive, phlegmasia coerulea dolens, 
phlegmasia alba dolens, ischémie par hyperpression veineuse, etc.), lorsque la survie du membre est menacée 

et requièrent l’intervention du spécialiste 20, 21. La thrombolyse n’a pas d’effet sur l’apparition d’embolie 

pulmonaire, la récidive de TVP, ou la mort, mais augmente le risque de saignement 21. 

5.4 TRAITEMENT PAR COMPRESSION ET SYNDROME POST-THROBOTIQUE 

La Société européenne de médecine vasculaire (ESVM) 26 recommande une compression par bandes élastiques 
ou bas de compression dès le diagnostic de TVP afin de diminuer les symptômes de thrombose, que l’obstruction 
soit au niveau ilio-fémoral, poplité ou du mollet. Si l’obstruction se situe au niveau fémoral, des bas remontants 
jusqu’aux cuisses sont nécessaires (compression 30-40mmHg au niveau des chevilles) ; si l’obstruction se situe 
au niveau poplité, les bas devraient remonter jusqu’aux genoux (30-40mmHg). Bien que la littérature sur ce sujet 
soit controversée, il est possible que la compression veineuse ait un effet sur la prévention du syndrome post-
thrombotique (SPT). 

Le SPT se manifeste par des douleurs sous forme de crampes ou sensation de lourdeur, avec une tuméfaction, 
du prurit, parfois des modifications cutanées, ou même des ulcères. L’âge avancé, l’obésité, une TVP ipsilatérale 
préalable, une localisation proximale, une insuffisance veineuse préexistante et une anticoagulation inadéquate 

favorisent la survenue de ce syndrome 10. Entre 30-50% des patient-e-s ayant présenté une TVP proximale ont 

un SPT et entre 5-10% d’entre eux/elles ont une forme sévère de SPT 20. 

L’échelle de Villalta (Tableau 9) a été proposée pour poser le diagnostic de SPT et déterminer la durée du port 

de bas de compression (tableau 10) 27. Il est recommandé d’évaluer au préalable la présence d’une insuffisance 

veineuse chronique, qui pourrait induire une surévaluation des symptômes de SPT. L’évaluation de SPT devrait 

se faire au plus tard dans les 3 à 6 mois après le diagnostic de TVP ilio-fémorale ou fémoro-poplitée 26. Le 

traitement est basé sur le port de bas de compression et des exercices de marche 26. 

 

Symptômes ou signes cliniques Absent Léger Modéré Sévère 

Douleur 0 1 2 3 

Crampe 0 1 2 3 

Lourdeur 0 1 2 3 

Paresthésies 0 1 2 3 

Prurit 0 1 2 3 

Œdème (au status) 0 1 2 3 

Hyperpigmentation 0 1 2 3 

Ectasie veineuse 0 1 2 3 

Rougeur 0 1 2 3 

Induration cutanée 0 1 2 3 

Douleur à la palpation du mollet 0 1 2 3 

Ulcère Absent Présent 

Score total 

Si < 5 pas de SPT 
De 5 à 9 SPT léger 
De 10 à 14 SPT modéré 
Si > 15 ou ulcération, SPT sévère 

 

Tableau 9. L’échelle de Villalta pour le diagnostic et l’évaluation de la sévérité du syndrome post-thrombotique 
(SPT) 
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Tableau 10. Algorithme suggéré pour individualisation du traitement par bas de compression. 

Traduit de l’étude « The IDEAL DVT study » 28 

5.5 THROMBOSE VEINEUSE DISTALE 

La thrombose veineuse distale implique les veines profondes du mollet (veines fibulaires, tibiale postérieure, 
etc.). Les investigations à entreprendre sont les mêmes que pour la TVP proximale.  

Concernant le traitement de la TVP distale, il est recommandé de traiter par anticoagulation thérapeutique en 
présence de facteurs de risques pour une propagation du thrombus ou pour une récidive (néoplasie active, 
chirurgie orthopédique récente notamment). En l’absence de ces éléments, il est possible de surseoir au 
traitement tout en répétant un écho-doppler des membres inférieurs après une semaine (recommandation IB) 
avec un traitement conservateur incluant marche, compression veineuse et surélévation du membre. La 
décision thérapeutique dépend alors d’une extension proximale du thrombus. En cas d’anticoagulation d’une 

TVP distale, la durée est à calquer sur celle d’une TVP proximale 29, 30. 

5.6 THROMBOSE VEINEUSE SUPERFICIELLE  

La thrombose veineuse superficielle (TVS) des membres inférieurs est généralement spontanément résolutive. 
Devant un-e patient-e invalidé-e par la douleur, un traitement symptomatique peut être proposé (glace, AINS) 
ainsi qu’un moyen de compression élastique. Des recherches supplémentaires sont encore nécessaires afin 
d’énoncer une recommandation quant à l’utilisation des hépariniques topiques. L’avis d’expert préconise 
l’utilisation empirique de la Flectoparine contenant AINS et héparine. La TVS, longtemps considérée comme 
bénigne, peut toutefois se propager, dans le réseau veineux profond et provoquer des complications telles que 
TVP et EP, notamment lorsque des veines axiales sont touchées (veines saphènes par exemple). Dans l’étude 

POST (Prospective Observational Superficial Thrombophlebitis) 5, environ 25% des patient-e-s référé-e-s aux 
spécialistes vasculaires présentant une TVS avaient déjà une extension du thrombus dans le réseau profond ou 
une EP au moment du diagnostic de TVS. La prévalence de TVP/EP semble moins importante chez des patient-

e-s présentant une TVS lords de consultation en médecine générale ambulatoire 4. Le traitement de la TVS vise, 
tout comme dans la TVP, à prévenir les complications thrombo-emboliques et à soulager les symptômes locaux.  

Quant à la prise en charge d’une TVS, il en ressort des dernières publications que :  

- Pour les patient-e-s avec une TVS de ≥ 5cm de longueur à distance du réseau veineux profond (≥ 
3cm), le fondaparinux 2.5mg 1x/j est recommandé (recommandation IB) ou une HBPM à des doses 
intermédiaires (recommandation IIaB) (10) ou encore le Xarelto 10mg 1x/j pour une durée de 45 jours 
31.  
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- Pour les patient-e-s avec une TVS proche du réseau veineux profond (≤ 3cm), une anticoagulation 

thérapeutique est recommandée selon consensus (niveau IC) pour une durée de 3 mois 10, 32. 

5.7 STRATÉGIES DE PRÉVENTION EN MÉDECINE AMBULATOIRE 33 

La prévention de la MTEV consiste avant tout en un contrôle des facteurs de risque connus. (tableau 2) 

Plusieurs régimes pharmacologiques sont disponibles pour la prophylaxie générale de la TVP lors de situation 
aiguë d’immobilisation : HNF 2-3 x/jour, HBPM 1 x/jour, fondaparinux 2.5 mg/jour. De manière générale, la 
thromboprophylaxie suggérée avant une chirurgie reste les HBPM en première intention. L’utilisation des ACOD 
en première intention a été validée pour la thromboprophylaxie en cas d’arthroplastie du genou ou de la hanche, 

mais le niveau d’évidence reste modéré. 34 L’Apixaban et le Rivaroxaban peuvent également être proposés en 
thromboprophylaxie dans les situations oncologiques avec traitement systémique au décours lorsque le risque 

de thrombose est élevé chez les patient-e-s non-hospitalisé-e-s. 35 Il n’existe pas données concernant l’utilisation 

des ACOD ou AVK en prophylaxie pour les cas oncologiques avant une chirurgie. 35  

Lors de voyage de plus de 6-8 heures, il est recommandé de prescrire une anticoagulation prophylactique aux 
patient-e-s avec un antécédent de TVP idiopathique, un cancer actif, et à moins de 6 semaines d’un traumatisme 
ou d’une opération.   

En cas d’antécédent de TVP secondaire (trauma, chirurgie, etc.), d’histoire familiale de MTEV, d’obésité, de 
thrombophilie, de cardiopathie, de problème de mobilité, de grossesse ou de post-partum immédiat (2 semaines), 
il est recommandé de prescrire des bas de contention montant jusqu’aux genoux. 

L’Aspirine n’est plus recommandée en prophylaxie secondaire. On peut toutefois maintenant envisager un 
traitement par ACOD à dose réduite à long terme en prophylaxie secondaire, chez les patient-e-s n’étant pas à 

haut risque de récidive. 21, 31 Les AVK avec cible INR maintenue à 2-3 restent également une possibilité. 
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LES POINTS À RETENIR  

 

• Les germes principaux responsables de cette infection (N. gonorrhoeae, C. trachomatis et dans un 
second temps M. genitalium ou autres moins fréquents) doivent être recherchés.  

• Evoquer une urétrite devant un écoulement urétral et/ou une dysurie, algurie, et un contexte de risques 
sexuels. 

• Toute suspicion d’urétrite devrait bénéficier de prélèvements microbiologiques avant le traitement  

• Un examen direct et culture ainsi qu’une PCR pour N. gonorrhoeae, sont à prescrire en raison des 
résistances aux antibiotiques. 

• Pour C. trachomatis et M. genitalium la PCR dans les urines est le test le plus sensible et le plus spécifique  

• Le traitement peut être empirique si les symptomes sont importants ou que le patient ne peut être 
contacté ; mais dans ce cas un contrôle systématique clinique de la guérison est requis. 

• Un test de confirmation d’éradication par PCR est recommandé pour M. genitalium à 4 semaines,  C. 
rachomatis à distance du traitement (> 3-6 mois) surtout chez les jeunes femmes ;  

• Une culture pour N. gonorrhoeae est à faire à 7 jours du traitement en cas de persistance de signes 
cliniques.  

• Tous les hommes ayant des relations sexuelles avec des hommes doivent être testés pour N. 

gonorrhoeae ou C. trachomatis au niveau de tous les sites d’exposition (urètre, anus, pharynx).   
La recherche clinique et sérologique des autres infections sexuellement transmissibles (IST) doit être 
proposée dans tous les cas (HIV, Hépatite B et C, syphilis). 

• Les partenaires doivent être testés et traités.  
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URÉTRITE  

 

1. INTRODUCTION  

L’urétrite est une inflammation de l’urètre dont l’origine est essentiellement infectieuse mais peut également être 
inflammatoire ou irritative. Elle est la manifestation clinique la plus fréquente des infections sexuellement 
transmissibles (IST).  

 

2. DEFINITION ET CLASSIFICATION  

Les agents pathogènes les plus souvent retrouvés sont Neisseria gonorrhoeae et Chlamydia trachomatis et une 
infection mixte est fréquente (25% des cas). D’autres pathogènes peuvent également être responsable 
d’urétrite, notamment les bactéries Mycoplasma genitalium, Ureaplasma urealyticum et le parasite Trichomonas 
vaginalis. Ils sont à rechercher en présence d’urétrite non-gonocoque et non- chlamydia (NGNC) ou 
récurrente.1,2,7,8  Le tableau 1 regroupe les pathogènes et leurs prévalences.  

Au vu de l’émergence de résistances, le Mycoplasma genitalium est à rechercher en seconde intention lorsque 
les symptomes persistent malgré une prise en charge bien conduite de l’urétrite gonococcique et Chlamydia, ou 
en cas d’urétrite NGNC symptomatique.1, 8, 9 

 

1. Neisseria gonorrhoeae   (25%)  5.  Herpes simplex virus  (2-3%) 

2. Chlamydia trachomatis (11-50%)  6. Ureaplasma urealyticum (considéré comme 

pathogène si >10^5 et si symptomes sans autre 

cause) 

3. Mycoplasma genitalium (10-35%) 7. Autres : adénovirus, streptocoques B,  

    Candida sp, N. meningitidis, Haemophilus sp 

4.  Trichomonas vaginalis  (1-20%)   

 

Tableau 1 : Pathogènes de l’urétrite et prévalence.1, 2, 8, 9, 12 

Nota bene : Mycoplasma hominis n’est pas considéré comme pathogène chez l’homme, et chez la femme, il 
traduirait plutôt un déséquilibre de la flore vaginale. 

 

2.1. TRANSMISSION 

La transmission des germes responsables des urétrites se fait par contact direct des muqueuses entre 2 
individus durant le rapport sexuel (vaginal, anal ou oral) ou à la naissance lors du passage au travers d’un col 
cervical infecté.1 

 

A noter un risque de contamination oro-génital peu probable avec M. genitalium, dont le portage est faible au 
niveau de l’oro-pharynx. Le risque de contamination à la naissance n’a pas été déterminé pour M. genitalium. 
Celui-ci étant présent en faible quantité dans le tractus génital, il peut être considéré comme moins contagieux 
que le C. trachomatis.1  
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3.  MANIFESTATIONS CLINIQUES  

 

Les symptômes classiques de l’urétrite sont : 

• Ecoulement urétral / génital - leucorrhées 

• Pollakiurie 

• Dysurie 

• Algurie  

• Douleurs urétrales 
 

Toutefois, ces symptômes urinaires bas sont également retrouvés en cas de cystite, prostatite, épididymite ou 
pyélonéphrite.  

 

Chez l’homme, l’urétrite est souvent très symptomatique (algurie, dysurie, écoulement urétral, épididymite, 
douleur testiculaire), mais il existe également un grand nombre d’infections asymptomatiques par C. 
trachomatis (>50%, soit 25-100%), ce qui est par contre plus rare avec N. gonorrhoeae (<10%).1  

 

Chez la femme, l’infection – qui peut également se manifester sous forme de vaginite, cervicite, maladie 
inflammatoire du pelvis (pelvic inflammatoire disease = PID) et se caractérise par des douleurs abdominales 
basses, un saignement intermenstruel ou saignement post-coïtal – est le plus souvent asymptomatique (70-
95% pour C. trachomatis et ≥50% pour N. gonorrhoeae). Il s’agit donc de rechercher une urétrite même en 
l’absence de symptômes si un contact à risque est avéré.1, 2, 6, 8  

 

Certains éléments anamnestiques ou cliniques orientent vers une étiologie spécifique à l’urétrite1, 7, 8  

 

• Un écoulement urétral épais et purulent avec un contact sexuel à risque dans les 3 à 10 jours qui 
précèdent, évoque une infection à N. gonorrhoeae. 
 

• Un écoulement urétral moins abondant et plus clair avec une incubation plus longue (1 à 6 semaines) 
oriente sur une infection à C. trachomatis. 
 

• La présence de lésion des muqueuses, ulcère, vésicule ou chancre doit faire rechercher un herpès, une 
syphilis, un lymphogranulome ou un chancre mou. 
 

• Les éléments anamnestiques indispensables sont donc : la recherche d’une activité sexuelle non 
protégée, des antécédents d’épisodes similaires, des symptômes similaires chez le partenaire, la 
présence d’un écoulement urétral ou vaginal, un prurit, la présence d’un état fébrile, des douleurs 
lombaires ou testiculaires (qui orientent vers une cause urogénitale haute), une pharyngite associée 
(transmission oro-génitale de gonocoque et Chlamydia) ou si myalgies et pharyngite concomitantes 

(associées à la primo-infection VIH sur terrain à risque d’IST multiples).   
 

A l’examen clinique on recherche : la présence de fièvre, une rougeur du méat, un écoulement urétral ou du col 
utérin, des lésions des muqueuses génitales, une tuméfaction ou douleur testiculaire, des douleurs lombaires.  

 

3.1. COMPLICATIONS DES INFECTIONS BACTERIENNES A N. GONORRHOEAE, C. TRACHOMATIS ET M. 
GENITALIUM 

Chez la femme :  

 

• PID (endométrite, salpyngite, paramétrite, ovarite, abcès tubo-ovarien, péritonite pelvienne)  

→ 30% de risque chez les femmes non-traitées 

• Douleur pelvienne chronique 

• Stérilité tubaire 

• Grossesse extra-utérine (GEU) 

• Fitz-Hugh-Curtis syndrome (PID et périhépatite) 
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Chez l’homme : 

• Epididymite, épididymo-orchite 

• M. genitalium a été associé avec une balanoposthite 

• C. trachomatis a été associé avec une balanite érosive circinée 

Chez les deux : 

• Arthrite réactive (urétrite associée à une conjonctivite et une arthrite, <1%) 

• Bactériémie gonococcique avec infection disséminée (lésions cutanées, EF, arthralgies, arthrite aiguë et 
ténosynovite, <1%) 

 

Il n’y a pas d’évidence forte qu’une infection à C. trachomatis cause une stérilité chez l’homme. Néanmoins, 
celle-ci a été indirectement associée à une baisse de la fertilité ou une stérilité comme conséquence d’un effet 
direct sur le sperme (production, maturation, mobilité et viabilité). 

 

4.  DIAGNOSTIC  

 

4.1. LEUCOCYTURIE  

Examen direct sur 1er jet d’urine : examen cytologique avec compte des PMN après coloration de Gram 
(cliquer sur « recherche de cristaux » au sédiment) : urétrite si >10 PMN/ champ. 

On recherche d’abord une leucocyturie soit par une lecture quantitative au sédiment urinaire (>10 PMN/champ 
(400 x) ou au Gram (>5 PMN/champ (400x)), soit par une lecture qualitative à la bandelette avec test d’estérase 
leucocytaire positif. Une leucocyturie importante doit faire évoquer, selon le contexte clinique, une cystite, 
pyélonéphrite ou prostatite à germes urinaires classiques.  

S’il n’existe pas de leucocyturie et que les symptomes persistent, proposer en électif, un 2ème examen d’urine 
sur les 1eres urines du matin. Et adresser à un spécialiste en vénérologie.  

 

4.2. MICROBIOLOGIE  

Chez un patient sexuellement actif, il faut rechercher N. gonorrhoeae et C. trachomatis. Ceci peut se faire par 
PCR dans l’urine avec une très bonne sensibilité et spécificités’il n’y a pas d’écoulement objectivé, de 
préférence >2 heures après la dernière miction ; si l’écoulement est objectivé, le prélèvement est fait 
directement sur l’écoulement pour PCR et culture. Il est à répéter 2 semaines après exposition s’il y a eu des 
relations sexuelles dans les 2 semaines précédant la consultation.  

 

Pour N. gonorrhoeae, on effectue également une culture d’un frottis urétral ou cervical (> culture du 1er jet 
urinaire moins sensible).1, 2, 3  Ceci permet alors d’obtenir un antibiogramme. Ce dernier est particulièrement 
important en cas de récidive ou d’échec du traitement afin d’objectiver une éventuelle résistance antibiotique et 
également à but épidémiologique. Ce geste peut être inconfortable pour le patient et la sensibilité de l’examen 
dépend de la qualité du prélèvement.  

 

A noter que – contrairement aux guidelines européens – M. genitalium ne se recherche pas en première 
intention en Suisse (sauf si le partenaire est connu pour une infection à M genitalium) mais est à identifier par 
PCR en cas d’urétrite NGNC ou en cas de persistance des symptômes malgré un traitement bien conduit.1, 3, 10 

 

En cas d’urétrite NGNC, on peut chercher les autres germes potentiellement responsables de la 
symptomatologie. Le tableau 2 regroupe les pathogènes et leurs méthodes de détection.  
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N. gonorrhoeae  

  

PCR urinaire ou urétrale (sensibilité ≥95%) chez l’homme.  

Chez la femme, la PCR endocervicale a une meilleure sensibilité que la PCR urinaire. 

Frottis avec Gram et culture (sensibilité 72-95% mais 65-85% si asymptomatique, 
permet antibiogramme).  

C. trachomatis  

  

PCR urinaire, urétrale (sensibilité 90-98%) ou endocervicale. Chez la femme un bon 
prélèvement cervical est nécessaire, sensibilité dans les urines << urines homme 

Culture (sensibilité 70-80%). Non faite de routine car difficile techniquement et 
insuffisamment sensible.  

T. vaginalis  

  

PCR urinaire chez l’homme ; ou endocervicale chez la femme.  

Examen direct à l’état frais (parasite mobile) sur leucorrhées, cervico-vaginale ou urètre 
chez femme ; urétral ou 1er jet d’urine chez homme (sensibilité 60-80%).  

Culture (milieu spécial) vaginale ou urétrale. 

 

M. genitalium  
PCR urinaire, urétrale ou endocervicale  

Culture (quasi) impossible (>3 mois, faite hors de la Suisse) 

U. urealyticum  Culture urinaire ou sur frottis.  

Herpes simplex  
PCR (frottis urétral ou lésions).  

IFD en dermatologie si lésions muqueuses récentes.  

 

Tableau 2 :  Pathogènes et méthodes diagnostiques (IFD = immunofluorescence directe).1, 3, 8, 14  

Prélever le 1er jet d’urine (contrairement au test de diagnostic de l’infection des voies urinaires, pour lequel les 
urines de milieu de jet sont plus indiquées). Concrètement: le patient doit recueillir les 1ères gouttes d’urine et 
remplir le récipient jusqu’à 20 ml au maximum.3  
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5.  PRISE EN CHARGE 

5.1.  INSTAURATION DU TRAITEMENT  

En cas de forte suspicion clinique (exposition sexuelle, écoulement urétral objectivé), symptômes sévères ou 
patient non compliant, un traitement ciblant N. gonorrhoeae et C. trachomatis doit être immédiatement instauré 
après avoir fait les prélèvements nécessaires (PCR pour N. gonorrhoeae, C. trachomatis ET culture de N. 

gonorrhoeae).1, 3, 12   

 

Sinon, on attend les résultats des prélèvements pour cibler le germe. En moyenne seules 5 à 10% des 
recherches de N. gonorrhoeae et C. trachomatis sont positives (urgences HUG). Donc, en traitant tout patient 
avant l’obtention du résultat, on surtraite beaucoup de patients.  

 

Ne pas oublier de dépister et traiter également le(s) partenaire(s) le cas échéant et informer sur la nécessité 
d’utiliser un préservatif lors de tout rapport sexuel jusqu’à 7 jours après traitement.  

 

5.2.  TRAITEMENT DE L’URETRITE A N. GONORRHOEA  

L’émergence de souches de N. Gonorrhoeae résistantes aux quinolones est documentée dans de nombreux 
pays, en particulier en Europe ; il y a 70% de résistance aux quinolones en Suisse (60% à Genève). La 
céféxime orale n’est plus recommandée en raison de l’augmentation croissante des résistances en Suisse 
comme à l’étranger.3, 7, 12  

La Ceftriaxone est par conséquent le traitement de choix même si des résistances cliniques et microbiologiques 
ont été documentées dans tous les pays limitrophes. Des résistances microbiologiques sont également bien 
documentées en Suisse. Il est recommandé de prescrire un traitement combiné de plusieurs molécules (ce qui 
a également pour avantage d’éradiquer les infections concomitantes à C. trachomatis): 

 

1er choix : après prélèvement pour culture urinaire ou de l’écoulement génital, Ceftriaxone 1g IM, 
traitement à adapter selon l’antibiogramme lors du suivi à J7.   

Le  traitement empirique sans  prélèvement doit couvrir le gonocoque et Chlamydia : Ceftriaxone 1gr 
IM/IV + Doxycycline 100 mg x2/ j pendant 7j  

en cas de grossesse et allaitement, Ceftriaxone 1gr. 

 

 

En cas d’allergie ou de résistance, clinique ou selon l’antibiogramme, il convient de consulter un 
infectiologue ou un dermatologue/vénérologue. 

 

Tableau 3 : Traitement de l’urétrite à N. gonorrhoeae.3, 5, 7, 12, 13 

 

On évite l’utilisation de l’azithromycine en raison des résistances croissantes du Mycoplasma genitalium (voir ci-
dessous) 

 

Il est recommandé de contrôler à 1 semaine la résolution des symptômes. En cas de persistance des 
symptômes, un prélèvement par culture doit être obtenu s’il n’a pu être fait dès le départ.  

 

 

5.3.  TRAITEMENT DE L’URETRITE A C. TRACHOMATIS  

 

1er choix : Doxycycline 100 mg PO 2x/j pendant 7 jours (meilleures réponses) 

                    OU Azithromycine 1g PO en dose unique (également valable pdt la grossesse ; 
meilleure compliance, mais efficacité légèrement inférieure à la Doxycycline et peut contribuer à 
l’augmentation des résistances d’autres germes)  

   

 

Tableau 4 : Traitement de l’urétrite à C. trachomatis. 3, 5, 7, 8, 12  
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5.4.  TRAITEMENT DES AUTRES PATHOGENES (NGNC) 

 

5.4.1 Traitement de l’urétrite à M. genitalium 

En raison des résistances croissantes à plusieurs antibiotiques, des tests de résistances par biologie 
moléculaire sont en cours de développement et seront proposés par certains laboratoires en Suisse, en 
pratique, la résistance étant fréquente, il est recommandé de revoir régulièrement le patient et de l’adresser aux 
consultations spécialisées dès échec de la 1ere ligne.  

 

1ère ligne : Doxycycline 100 mg x2/j 7 j suivi de Azithromycine 1gr à J8PUIS 500mg/j pendant 2 jours (de 
J9 à J10) PO (la résistance à une dose unique d’azithromycine est de 30-45%)  

2e ligne (si résistance aux macrolides ou persistance de l’infection après traitement de 1ère ligne) : 
Moxifloxacin 400mg/j pendant 10 jours PO (CAVE: 30% de résistance de la souche de la région Asie-
Pacifique). 

3e ligne : Doxycycline 100mg 2X/j 14j 

 

Tableau 5 : Traitement de l’urétrite à M. genitalium.1 

 

5.4.2 Autres pathogènes 

Le tableau ci-dessous illustre le traitement des principaux autres pathogènes de l’urétrite NGNC. 

  

Pathogène Traitement 

Ureaplasma 
urealyticum  

Doxycycline 100 mg PO 2x/j pendant 7 jours uniquement en cas d’urétrite 
symptomatique. 

Le rôle de U. urealyticum comme IST est discuté mais possible si la culture >105 UFC/ml 

Trichomonas 
vaginalis  

Métronidazole 500 mg 2x/j pendant 7 jours. 

Herpes 
simplex  

Primo-infection :  

    Valacyclovir 1g 2x/j pendant 10 jours PO ou 

    Famciclovir 250 mg 3x/j pendant 10 jours PO. 

Récurrence :  

    Valacyclovir 500 mg 2x/j pendant 3 jours PO ou 

    Famciclovir 125 mg 2x/j pendant 5 jours PO. 

 

Tableau 6 : Traitement de l’urétrite NGNC selon le pathogène.1, 5, 7, 11 

 

5.5   INFORMATION AU PATIENT 

• Eviter les rapports sexuels, ou au minimum utiliser un préservatif, durant les 7 premiers jours au moins 
suivant l’initiation du traitement et ce, jusqu’à disparition des symptômes. Cette mesure concerne aussi 
bien le cas primaire que les partenaires sexuels. 
 

• Donner une information au patient et son partenaire sur la pathologie incluant des détails sur la 
transmission, la prévention et les complications. 
 

• Une information en français pour le patient est disponible sur le site de l’OFSP : 

https://www.bag.admin.ch/bag/fr/home/themen/mensch-gesundheit/uebertragbare-

krankheiten/infektionskrankheiten-a-z/sexuell-uebertragbare-infektionen-praevention.html 

 

https://www.bag.admin.ch/bag/fr/home/themen/mensch-gesundheit/uebertragbare-krankheiten/infektionskrankheiten-a-z/sexuell-uebertragbare-infektionen-praevention.html
https://www.bag.admin.ch/bag/fr/home/themen/mensch-gesundheit/uebertragbare-krankheiten/infektionskrankheiten-a-z/sexuell-uebertragbare-infektionen-praevention.html
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• Une information en anglais pour le patient est disponible dans les guidelines européens des maladies 
du tractus urinaire sexuellement transmissibles (IUSTI) : 
http://www.iusti.org/regions/Europe/euroguidelines.htm 

 

5.6.  TRAITEMENT DU PARTENAIRE SEXUEL 

Tous les partenaires des 60 derniers jours de patients atteints de gonorrhée (6 derniers mois, si C. trachomatis) 
doivent être dépistés au moyen d’une PCR et d’une culture et être mis sous traitement le jour même, avant 
même que le résultat des tests ne soit connu, en raison du taux élevé de transmission.1, 2, 3, 7, 9 

 

Il convient de contacter le dernier partenaire sexuel si le dernier rapport sexuel date d’avant les dates 
mentionnées. 

 

Eviter les rapports sexuels, ou au minimum utiliser un préservatif, durant les 7 premiers jours au moins suivant 
l’initiation du traitement et ce, jusqu’à disparition des symptômes. 

 

5.7.  ECHEC DE TRAITEMENT OU RECURRENCE  

En cas de persistance des symptômes, les pistes suivantes seront explorées :  

 

• L’adhérence médicamenteuse  

• La possibilité de réinfection (même partenaire ou nouveau partenaire)  

• Une résistance aux antibiotiques  

• Un pathogène moins fréquent en particulier si les recherche de N. gonorrhoeae, C. trachomatis et M. 
genitalium sont négatives  

 

En cas de cas compliqué ou rebelle au traitement, il est recommandé de prendre contact avec le consultant 
d’infectiologie ou de dermatologie (cf. Contacts utiles ci-dessous) en raison des enjeux bactériologiques des 
résistances. 

 

S’il n’y a pas de cause infectieuse, les diagnostics différentiels suivant doivent être évoqués : tumeur, irritation 
(spermicide, savon, etc.), vessie hyperactive, cystite interstitielle ou autres troubles de la vidange vésicale. Un 
avis spécialisé auprès d’un urologue ou d’un gynécologue s’impose alors.  

 

5.8  TEST DE CONFIRMATION D’ERADICATION 

 

5.8.1  C.trachomatis 1, 2 

Un test de confirmation d’éradication par PCR n’est pas recommandé de routine. 

Celui-ci devrait être effectué en cas de : 

 

• Grossesse 

• Infection compliquée 

• Persistance des symptômes 

• Suspicion de non-compliance et/ou ré-infection 

• Infection extra-génitale, particulièrement lors d’un traitement d’azithromycine pour une infection rectale. 

 

Ce test de confirmation doit être effectué minimum 4 semaines après le traitement car la PCR restera positive 
pendant ce laps de temps même en cas d’éradication du germe. 

 

Des tests de détection répétés à la recherche d’une nouvelle infection devraient idéalement être proposés aux 
jeunes patients infectés (<25 ans), à 3-6 mois post-traitement. 

 

 

 

 

http://www.iusti.org/regions/Europe/euroguidelines.htm
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5.8.2  N. gonorrhoeae 1, 2, 9 

• Un contrôle clinique doit être systématique à 7 jours. 

 
• Une culture est recommandée en cas de persistance des symptômes après traitement. La culture doit 

être effectuée 3-7 jours après finalisation du traitement et complétée par une PCR à 7 jours si le résultat 
est négatif. Seule la culture permettra de réaliser un antibiogramme pour détecter d’éventuelles 
résistances. 

 

5.8.3  M. Genitalium 1, 2, 9 

• Un test de confirmation d’éradication par PCR est recommandé de routine 3 à 5 semaines après la 
réalisation du traitement en raison de la prévalence élevée de la résistance aux macrolides. 

 

5.9.  BILAN DE DEPISTAGE EN CAS D’IST  

En cas d’urétrite confirmée à N. gonorrhoeae, C.  trachomatis et M. genitalium, il convient de  

• Dépister et traiter une urétrite chez les partenaires sexuels (cf. chapitre 5.6) et  
 

• Dépister d’autres IST avec l’accord du patient :  
 

• Syphilis (ELISA) 
• HIV (sérologies HIV 1 et 2) 
• Hépatite B (HBs Antigène ou vérifier les anti-HBs si vacciné)  
• Hépatite C (sérologie) 

 

• Faire un suivi sérologique à 3 mois (HIV, hépatite B et C) et 6 mois (hépatite B et C), associé à un 
message de prévention sur la transmission des IST et à la recommandation d’utilisation du préservatif.  
 

• Proposer un examen clinique (zones génitales, anales, périanales, oropharyngées) pour dépister des 
lésions condylomateuses dues à papillomavirus (HPV) qui, pour les femmes, se fera chez le 
gynécologue. 

 

5.10.  CONTACTS UTILES 

• Garde quartier, médecine de premiers recours, chef de clinique : 079 55 34 099 
 

• Dr C Alberto, spécialiste en dermatologie et vénérologie,Cheffe de clinique: 079 55 34 … 
 

• Dre L Toutous-Trellu, spécialiste dermatologie et vénérologie, médecin adjointe agrégée :  
079 55 33 910 
 

• Infirmières de santé publique de dermatologie 022 372 33 623 
 

• Garde d’infectiologie: 079 55 34 227 
 

• Garde de dermatologie: 079 55 34 491 
 

• Tests anonymes de dépistage du VIH (Consult. et tous les dépistages MST pour 150 francs).  
• par internet: www.testvih.ch  
• par  téléphone (uniquement si absence de connection internet) : 022 372 96 17 du lundi au 

vendredi (9h-12h00 et 14h-17h00). 

 
 

https://owa.hcuge.ch/owa/redir.aspx?C=2qedcUFoHkuYl2ZUH27WjaNwp0EVd9NIckVQVC6xOv6a9HSOzx2KLUBnDSEOvpgUSF0XuE4yX30.&URL=http%3a%2f%2fwww.testvih.ch
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6. DÉPISTAGE 

En l’absence de symptômes d’urétrites, la recherche de N. gonorrhoeae ou C. trachomatis fait partie du 
dépistage du médecin de premier recours en cabinet dans certaines situations bien particulières : 

 

En raison de la prévalence et du risque infectieux (avec les complications pouvant en découler), tous les 
hommes ayant des relations sexuelles avec des hommes (HSH) devraient être testés pour N. gonorrhoeae ou 
C. trachomatis au niveau de tous les sites d’exposition (pharynx, urétral et ano-rectal).  

 

Les infections du pharynx et de l’anus sont asymptomatiques dans plus de 90% des cas et constituent un 
réservoir majeur pour leur propagation.1, 2, 3, 14  Le port du préservatif pendant les rapports sexuels ne garantit 
pas la protection contre ces bactéries.2   

 

Au niveau anal, le frottis s’effectue à l’aide d’un écouvillon (sans lubrifiant ni anesthésique) que l’on conduit 
dans le rectum distal au travers du canal anal dans un mouvement rotatif durant 30 secondes afin de favoriser 
l’absorption des gonocoques par l’écouvillon.3 L’examen de choix est la PCR, à compléter par une culture en 
cas de résultat positif. 

 

La plupart des études se sont concentrées sur la population des HSH. La population des femmes a été peu 
étudiée à ce sujet. Dans ce contexte, on peut supposer que les femmes ayant des rapports anaux pourraient 
également être à risque. Ce dépistage peut également être proposé en présence de facteurs de risque 
(partenaires multiples, …).1, 2  

 

Un dépistage de routine pour C. trachomatis et N. gonorrhoeae à l’aide d’un frottis endocervical à intervalles 
réguliers (1x par année) et à chaque nouvelle/nouveau partenaire sexuel est recommandé chez les femmes 
sexuellement actives de <25 ans. Les données sont insuffisantes pour les hommes <25 ans à l’exception des 
HSH.1, 2  
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LES POINTS À RETENIR 

 

• Les syndromes vestibulaires sont fréquents et leur étiologie est vaste (troubles vestibulaires, 
neurologiques, cardiovasculaires, métaboliques ou psychiatriques). 

• Pour comprendre les problèmes cliniques, il est indispensable de se souvenir que pour tenir en 
équilibre - ou plutôt, pour lutter activement contre le déséquilibre – le système interagit de façon 
étroite avec notre vision et notre proprioception, le tout formant le système de l’équilibre. 

• La plupart des vertiges sont d’origine bénignes, mais il est important d’exclure une origine cérébro-
vasculaire. 

• Le bilan initial repose avant tout sur l’anamnèse ciblée sur la chronologie des symptômes ou 
« timing » et sur la présence de facteurs déclenchant, les « trigger », selon la nouvelle classification 
présentée dans cette stratégie. Ceci permet de poser le diagnostic dans la plupart des cas. 

• Même si les principaux signes de gravité sont la présence d’un déficit neurologique ou des céphalées, 
un accident vasculaire cérébral (AVC) peut être à l’origine d’un vertige isolé. Dans ce cas l’utilisation 
d’une approche diagnostique par le « HINTS* » permettra d’exclure un AVC.  On notera que 
l’impossibilité de tenir debout et la perte de connaissance ne sont jamais d’origine vestibulaire 
périphérique. En présence d’argument en faveur d’une origine centrale ou en cas de doute 
étiologique, le patient devra être référé en urgence au spécialiste (neurologue ou ORL 
respectivement). 

 

 

 

Article résumant les nouveautés de la stratégie 

DOI: 10.53738/REVMED.2024.20.888.1702 

*HINTS: Head Impulse Test, Nystagmus, Skew Deviation  

https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2024/revue-medicale-suisse-888/prise-en-charge-des-vertiges-aigus-et-chroniques-nouveautes-2024
https://www.revmed.ch/revue-medicale-suisse/2024/revue-medicale-suisse-888/prise-en-charge-des-vertiges-aigus-et-chroniques-nouveautes-2024
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ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE DE VERTIGE AIGU 
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VERTIGES 
 

1. INTRODUCTION 

Les études sur les vertiges des deux dernières décennies proposent un algorithme de prise en 
charge qui repose sur le « timing » (temporalité) et le « trigger » (élément déclencheur) des vertiges, 
et les symptômes qui y sont associés, plutôt que sur la qualité des vertiges en soi (e.g. rotatoire, 
étourdissement, tangage, déséquilibre, pré-syncope, etc). L’ancienne approche proposée dans les 
années 70 est actuellement remise en question pour les raisons suivantes 1, 2 : il existe une réelle 
difficulté à décrire la qualité des vertiges ; il existe une modification des descriptions au cours du 
temps par la même personne, et une disparité des descriptions de vertiges pour la même pathologie 1 

,3. 

Traditionnellement, il a été proposé de distinguer quatre formes de « vertiges» en l’associant à une 
étiologie 2, 3: les vertiges (rotatoire ou linéaire) à une origine vestibulaire, une pré-syncope à une 
origine cardiovasculaire, un déséquilibre à une origine neurologique et un étourdissement non 
spécifique à une cause psychiatrique ou métabolique. Cependant, un patient souffrant de VPPB 
(vertiges positionnels paroxystiques bénins) par exemple peut aussi rapporter une sensation de pré-
syncope, et un patient souffrant d’un infarctus, une sensation de vertiges 2, 4. Ces symptômes ne sont 
donc pas assez discriminants (cf. Annexe 1 pour la définition de ces termes). 

 

2. DEFINITIONS 

Sauf mention spécifique, nous allons pour cette stratégie englober ces symptômes sous le terme 
générique de « syndrome vestibulaire », ou de « vertige » tel qu’employé indifféremment par les 
patients (le terme anglais employé dans les références est « dizziness ») 2, 5, 6. Les étiologies sont 
variées, allant d’une origine centrale (ou cérébro-vasculaire) à périphérique (appareil vestibulaire, 
vision, proprioception etc.) en passant par des causes non vestibulaires (cardiaque, respiratoire, 
psychogène etc.)  

Contrairement à la qualité des vertiges, le « timing » et « trigger », sont rapportés de façon plus 
fiables et constantes par les patients, et donc considérés comme des valeurs plus sûres dans 
l’orientation diagnostique1.Le « timing » doit définir si le vertige est épisodique ou aigu et persistant ; 
le « trigger » si le vertige est spontané ou déclenché par un mouvement de tête ou de corps, par un 
trauma ou intoxication alcoolique/médicamenteuse. Voici les 4 catégories proposées dans cette 
méthode 1, 2, 6 : 

 

• Spontaneous acute vestibular syndrome (s-AVS) : syndrome vestibulaire aigu, nouveaux et 
persistants de plus de 24h, pouvant durer des jours voire des semaines, exacerbés aux 
mouvements mais pas déclenché ni reproductible par le mouvement à proprement dire. Les 
patients sont symptomatiques à leur admission, avec exacerbation des symptômes aux 
mouvements. E.g. neuronite, AVC.   

• Traumatic/toxic acute vestibular syndrome (t-AVS) : syndrome vestibulaire aigu avec, dans 
l’historique médical ou à l’anamnèse, un facteur déclencheur tel qu’un trauma, intoxication 
médicamenteuse ou alcoolique.  

• Triggered episodic vestibular syndrome (t-EVS) : épisodes brefs, intermittents et récurrents 
d’un syndrome vestibulaire déclenché par un mouvement et reproductible par le mouvement. 
Un épisode peut durer de quelques secondes à quelques minutes. Le facteur déclenchant est 
en général un changement de position de la tête, ou changement de position posturale. En 
général ces patients sont asymptomatiques à l’arrivées aux urgences, et les symptômes 
peuvent être déclenché par des manœuvres. E.g. VPPB. 

• Spontaneous episodic vestibular syndrome (s-EVS) : épisodes intermittents et récurrents 
d’un syndrome vestibulaire, allant de quelques minutes à quelques heures, sans qu’il y ait une 
manœuvre qui puisse reproduire les symptômes, bien que les symptômes puissent être 
exacerbés par des mouvements de la tête ou un changement de position pendant une crise. 
Aux urgences, ces patients sont généralement asymptomatiques au repos. Certains patients 
souffrant d’épisodes de plus longue durée peuvent être symptomatique lors de leur admission 
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aux urgences, ils seront pris en charge comme un syndrome vestibulaire aigu (définition ci-
dessous). E.g. Migraine vestibulaire, maladie de Ménière. 

• Syndrome vestibulaire chronique (c-VS) : Vertiges épisodiques ou continus persistants 
pouvant être consécutifs d’une pathologique aigue ou une dégénérescence du système de 
l’équilibre. Les symptômes peuvent changer sur la durée, passant d’intermittents à continus par 
exemple. Il n’existe pas de durée à partir duquel on peut parler d’un syndrome vestibulaire 
chronique mais la plupart des études sur les différentes pathologies entrant dans ce domaine 
parlent de 3 à 6 mois. 7, 8  

 

 

Catégorie Description Schéma 

Syndrome vestibulaire aigu et 
persistant 

 

 

Vertige d’apparition 
aigue continue 

pouvant durer des 
jours à des 

semaines, avec 
trigger (T-avs) ou 
spontané (S-avs).  

Syndrome vestibulaire 
épisodique spontané 

Vertiges transitoires 
durant quelques 

minutes à quelques 
heures, spontanés 

 

Syndrome vestibulaire 
épisodique triggered 

Vertiges transitoires 
durant quelques 

secondes à 
quelques minutes, 

avec un trigger clair  

 

Syndrome vestibulaire 
chronique 

Symptômes pouvant 
être épisodiques ou 
continus et changer 

au décours de la 
maladie, durant > 3-

6 mois. 

Les vertiges peuvent ressembler aux vertiges aigus 
ou épisodiques 

 

Tableau 1 : Caractéristiques des syndromes vestibulaires (inspiré de référence 1) 

  



CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIE RECOURS 

SMPR + IuMFE 

 
 
Service de médecine de premier recours 

Service de médecine de premier recours – HUG 469 

DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

 
 

 
Causes bénignes, 

fréquentes 
Imitations d’origines 

graves 
Causes sérieuses moins 

fréquentes 

s-AVS 

Vestibulopathie 
unilatérale aiguë (aussi 
névrite ou neuronite 
vestibulaire, en anglais 
acute unilateral 
vestibulopathy) 

 

AVC ischémique du 
territoire postérieur 

- Hémorragie de la fosse 
postérieure 

- Encéphalopathie de Wernicke 

- Labyrinthite 

- Sclérose en plaque 

- Zona otique 

- Schwannome vestibulaire 

- Déficits progressif bilatéraux 

t-AVS 
Traumatisme, intoxication alcoolique 
(encéphalopathie de Wernicke) ou médicamenteuse 
cf 4.1 

 

t-EVS 

- VPPB (Vertiges 
positionnels 
paroxystiques bénins) 

- Hypotension 
orthostatique d’origine 
bénigne  

- Masse de la fosse 
postérieure avec vertige 
positionnel central  

- Hypotension 
orthostatique d’origine 
grave (hémorragie, 
cardiogénique etc) 

  

- AIT territoire postérieure sur 
syndrome de compression 

- Syndrome de Tachycardie 
Posturale Orthostatique (POTS) 

- Fistule péri-lymphatique 

s-EVS 

Migraine vestibulaire AIT postérieur 

Arythmies cardiaques 

- Paroxysmie vestibulaire 

- Arythmies cardiaque 

- Embolie pulmonaire 

- Attaque de panique 

- Maladie de Menière 

- Schwannome vestibulaire 

Vertiges 
chroniques 

- Vertiges cervicaux 

- VPPP (Vertiges posturaux perceptuels persistants) 

- Paroxysmie vestibulaire 

 

Tableau 2. Diagnostic différentiel pour les 4 catégories de syndrome vestibulaire selon «timing» et 
«trigger» 1 2 

 

Les troubles métaboliques (comme une hypoglycémie ou intoxication au monoxyde de carbone) 
peuvent également engendrer des symptômes imitant un syndrome vestibulaire, à vérifier à 
l’anamnèse et lors des examens complémentaires. 

Les symptômes associés aux vertiges ajoutent aussi des informations précieuses à considérer : par 
exemple des vertiges associés à une dyspnée et douleur thoracique nous orientent vers une cause 
cardio-pulmonaire, des vertiges avec un déficit neurologique nous orientent vers un AVC ou AIT 1, 2. 

Le but ici est d’avoir un algorithme efficace pour discriminer un vertige d’origine bénigne (e.g. VPPB, 
vestibulopathie unilatérale aiguë, maladie de Ménière) d’une origine grave (e.g. AIT, AVC, tumeur, 
syndrome coronarien aigu, sclérose en plaque), puis de réaliser un test diagnostic approprié pour 
confirmer notre suspicion et de proposer le traitement. Cf Algorithme page 2. 
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Symptômes ou signes associés à des 
vertiges 

Diagnostics suggérés 

Altération de l’état de conscience Epilepsie, encéphalite 

Syncope à l’emporte-pièce 
Arythmie, syndrome coronarien aigu, dissection 
aortique, embolie pulmonaire, syncope vaso-vagale, 
hypovolémie, épilepsie 

Nucalgies Dissection de l’artère vertébrale 

Douleurs rétro-sternales Syndrome coronarien aigu, dissection aortique 

Douleurs abdominales Grossesse ectopique, dissection aortique 

Dyspnée Embolie pulmonaire, pneumonie, anémie 

Palpitations Arythmie, syncope vasovagale, attaque de panique 

Hémorragie, déshydratation Anémie, hypovolémie 

Etat fébrile, frissons 
Infection systémique, encéphalite, mastoïdite, 
méningite 

Hypoglycémie/Hyperglycémie 
Hypoglycémie symptomatique, acido-cétose 
diabétique 

 

Tableau 3 : Diagnostics différentiels non vestibulaires (inspiré de référence 2) 

 

3. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 

• Les syndromes vestibulaires affectent 15 à 35% de la population générale au moins une fois 
dans leur vie. 17% de la population consultera au moins une fois pour cette plainte. 9 

• Parmi ces sensations vertigineuses, seule une minorité sont une atteinte du système 
vestibulaire, avec une prévalence dans la population totale de 2,3% chez les hommes et 7,1% 
chez les femmes. 

• Aux Urgences, les syndromes vestibulaires comptent pour 2 à 3 % des consultations annuelles. 
L’étiologie la plus fréquente est vestibulaire périphérique (32,9%), suivie d’une origine 
cardiovasculaire (21,1%), respiratoire (11,2%) puis neurologique (11,2% dont 4% 
cérébrovasculaire) 10 

• En consultation de premier recours, les vestibulopathies périphériques sont aussi les plus 
courantes dans l’ordre les VPPB, vestibulopathie unilatérale aiguë et maladie de Ménière. 
Suivent les étiologies cardiovasculaires, neurologiques puis psychologiques. 11 

 

4. PHYSIOPATHOLOGIE 12 

Le système vestibulaire permet principalement la stabilisation du regard lors de mouvements et le 
maintien de la posture. Il joue un rôle important pour la perception du mouvement et pour l’orientation 
spatiale. Il fonctionne en synergie avec les afférences sensorielles, visuelles et proprioceptives 

Dans l’oreille interne, nous retrouvons 3 canaux semi-circulaires (supérieur, latéral, postérieur) ainsi 
que le saccule et l’utricule qui forment l’organe otolithique. Ensemble, ils fonctionnent comme des 
capteurs de mouvements et permettent de détecter les mouvements de la tête dans les 6 dimensions 
(3 axes de rotations, 3 axes de translations linéaires) ainsi que la position de la tête par rapport à la 
gravité. Les cellules ciliées, qui se trouvent dans les canaux semiciruclaires et dans l’organe 
otolithique, détectent les mouvements et transmettent par dépolarisation ou hyperpolarisation 
l’information du mouvement, via le nerf VIII, vers les noyaux vestibulaires du tronc cérébral et vers le 
cervelet. Notons le réflexe vestibulo-oculaire qui est initié principalement dans les canaux semi-
circulaires transmettant aux noyaux vestibulaires qui projettent directement dans les muscles 
oculomoteurs. Une lésion de l’oreille interne provoquera un réflexe vestibulo-oculaire pathologique, 
car le signal ne sera pas transmis (ex. vestibulopathie unilatérale aiguë). Les réflexes vestibulo-
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spinaux et colliques sont principalement générés par les organes otolithiques et permettent de 
générer des réponses rapides des muscles du corps assurant ainsi le maintien postural. 

L’information vestibulaire arrivant des noyaux vestibulaires transite ensuite via le noyau ventral 
postérieur du thalamus vers le cortex pariéto-insulaire vestibulaire (récepteur également 
d’informations visuelles, proprioceptives etc.). Ce dernier transmet vers le cortex pariétal postérieur, 
qui joue un rôle dans l’orientation spatiale. 

Le cervelet reçoit les informations vestibulaires dans le lobe flocculo-nodulaire, qui régule l’équilibre 
et la poursuite oculaire.  

Une lésion cérébrale centrale (noyaux vestibulaires, cervelet ou leurs voies) peut provoquer un 
nystagmus qui est signe d’une dysfonction du contrôle oculo-moteur. Notons que le nystagmus peut 
aussi être provoqué par une cupulo/canalolithiase dans les canaux semi-circulaires, car ceux-ci 
envoient des informations sensorielles erronées aux noyaux vestibulaires. 

 

5. MANIFESTATIONS CLINIQUES 

5.1 SYMPTÔMES 

La nouvelle approche TiTrATE 2 (Timing, Trigger AND Targetted Examination) propose en cas de 
vertige de préciser :  

 

▪ TRIAGE : identifier des causes évidentes et/ou pouvant menacer le pronostic vital  

□ Symptômes associés (cf plus bas) notamment neurologiques 

□ Instabilité hémodynamique, altération de l’état de conscience 

▪ TIMING : définir la temporalité du vertige : 

□ Est-il épisodique ou persistant ? 

□ L’installation est-elle soudaine ou progressive ? 

□ Quelle est la durée de l’épisode ? (secondes, minutes, heures, jours) 
PIEGE : le patient déclarant qu’il a « tout le temps le vertige », alors qu’il souffre d’épisodes brefs mais qui se répètent dans 
la journée. 

▪ TRIGGER : 

□ Elément déclencheur du vertige : position ? médicament/toxique ? post-
traumatique ? au décours d’une infection/décompensation d’une maladie 
chronique ? 

▪ TARGETED EXAMINATION (cf. examen clinique) 

 

N.B. : Tous les vertiges (quelle qu’en soit la cause) sont aggravés par les mouvements de la tête.  

 

Autres symptômes associés à faire préciser et à rechercher : 

• AUDITIFS : hypoacousie, acouphène, sensation d’oreille bouchée / de plénitude / de 
corps étranger, écoulement. 

- CAVE : l’hypoacousie accompagnant un vertige peut être signe d’ischémie de 
l’artère antéro-inférieure cérébelleuse, qui aurait un HINTS négatif ! -> cf. HINTS 
+ 

• NEUROLOGIQUES : trouble de la vigilance, céphalées, atteinte des nerfs crâniens 
(notamment le V et le VII), troubles sensitivo-moteurs et/ou les «deadly 6D’s» : diplopie, 
dysarthrie, dysphagie, dysesthésie, dysmétrie, dysdiadococinésie (atteinte du territoire 
artériel postérieur). 

- Ils doivent faire évoquer une cause centrale, mais ne sont pas des critères 
suffisants. 

• CARDIOLOGIE : tachyarythmie, DRS, palpitations, dyspnée, syncope 
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- Penser à rechercher les facteurs de risque cardiovasculaire, également pour les 
origines cérébro-vasculaires ! 

• Lors de vertige intense, il existe des symptômes NEURO-VEGETATIFS 
d'accompagnement : nausées, vomissements, pâleur, sueurs, ralentissement du pouls. 

• Anxiété, palpitations, souffle court et accès de sueurs peuvent orienter vers une attaque 
de panique mais un vertige intense est particulièrement éprouvant et de tels symptômes 
ne sont pas rares dans un authentique syndrome vestibulaire. 

 

5.2 SIGNES CLINIQUES 

Nystagmus 13 

• Mouvement involontaire, rythmé et conjugué des 2 globes oculaires, composé de 2 secousses 
inégales : une phase lente dans une direction, suivi d’un retour rapide dans le sens opposé. 
Par convention, le nystagmus est décrit en fonction de la direction de la phase rapide. 

• Peut être horizontal, horizonto-rotatoire, rotatoire, vertical, vertico-rotatoire. 

• Avant de le rechercher : contrôler l’oculomotricité !  

• Pour l’observer correctement, le patient ne doit pas pouvoir fixer une cible visuelle dans la 
mesure du possible, utiliser des lunettes de Frenzel (lentilles grossissantes de 20 
dioptries, empêchant la fixation visuelle). 

• Le rechercher 1) dans le regard centré, 2) excentré (entre 20 et 30°), 3) en effectuant un 
« Headshaking » (mouvements rapides de la tête dans le plan horizontal pendant 20-30 
secondes) 4) lors de changements de position (manœuvre de Dix & Hallpike et Supine Head 
Roll test ; cf. § 4.6). 

• Si l’on détecte un nystagmus, on sera attentif à l’influence de la fixation visuelle (par exemple 
la fixation du pouce avec bras tendu) sur celui-ci : est-il diminué ? Si non, cela évoque une 
cause centrale. 

• En cas d’origine périphérique, son amplitude augmente lorsque le regard est porté du côté 
de la phase rapide - et inversement. En cas d’origine centrale, il peut être multi-directionnel et 
déviant avec le regard mais sa direction ne prédit pas la localisation de la lésion. Entre 33 et 
63% des patients avec une origine centrale peuvent ne pas avoir de nystagmus, sans fixation 
visuelle.  

• Une méta-analyse de 2023 13 montre que les nystagmus spontanés verticaux(-rotatoires) sont 
statistiquement plutôt d’origine centrale, alors que ceux horizontaux (-rotatoires) ont une 
étiologie périphérique, sans que ce critère soit suffisant. 
 

N.B : Quelques secousses nystagmiques rapidement épuisables et n'apparaissant que dans les 
regards extrêmes n'ont pas de valeur sémiologique. 

 

Ataxie 

Il existe deux types d’ataxies : 

• ATAXIE VESTIBULAIRE STATIQUE (trouble de l’équilibre) 

- Présence d’un signe de Romberg labyrinthique = inclinaison latérale, lente, de l'axe du 
corps, après quelques secondes d'occlusion des yeux ; toujours dans le même sens. 

- Déviation des index dans un plan horizontal (du même côté que le signe de Romberg), 
à l’occlusion des yeux, chez un patient debout, ou assis sans appui dorsal, avec les 
bras tendus en avant, index pointés face à ceux de l'examinateur. 

- Station debout impossible en cas de vertige intense. 

• ATAXIE VESTIBULAIRE LOCOMOTRICE (trouble de la marche) 

- Démarche ébrieuse, avec embardées. 

- Marche aveugle « en étoile ». 

- Marche impossible en cas de vertige intense. 
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L’ataxie joue un rôle de plus en plus prépondérant pour distinguer la vestibulopathie unilatérale aiguë 
d’une cause  

centrale, dans le syndrome vestibulaire aigu spontané. Une échelle permet de grader cette ataxie, sa 
sévérité 

pointant une origine centrale. 

 

Stade Description % origine central % origine périphérique 

0 Pas d’ataxie 0% 6,9% 

1 Ataxie à la station debout, marche indépendante 7,1% 54,2% 

2 Ataxie sévère à la station debout, marche dépendante 
d’un moyen auxiliaire 

26,2% 38.9% 

3 Chute à la station debout 66,7% 0% 

 

Tableau 4 : Stades d’ataxies selon Carmona 14 

Signes d’alerte et de gravité pour une origine cérébro-vasculaire 15 

Âge avancé (>65-70 ans) 

 
= Suspicion pour 
une origine 
centrale  

➔ 

IRM-DWI/angio-IRM 
OU angio-CT (si 

suspicion 
hémorragique)  

Avis spécialisé 

+/- Hospitalisation 

  (CAVE dans les 48h 
premières heures, 20% de 
faux négatifs concernant 

les AVC de la fosse 

postérieure)1 

≥ 2 facteurs de risque cardio-vasculaires : 
HTA, diabète, tabac, hypercholestérolémie, 
Cardiopathie ischémique, FA, antécédents 

vasculaires cérébraux (AVC ou AIT). 

Début très brutal, non provoqué par le 
changement de position 

Céphalées inhabituelles 
(surtout occipitales) 

Station debout impossible 

Déficit neurologique (notamment « deadly 6D’s ») 

Nystagmus vertical spontané, 
multidirectionnel, non diminué (ou 

augmenté) par la fixation visuelle 

    

 

6. DIAGNOSTIC 

Eliminer une pathologie d’origine non-vestibulaire 

Cf. Tableau 3 

 

En cas de s-AVS (vertige aigu spontané) 

STATUS ciblé : 

• Examen neurologique complet ; notamment paires crâniennes, fonction cérébelleuse et réflexe 
vestibulo-spinal (manœuvres de Mingazzini, Romberg, d’Unterberger et de la marche aveugle). 

• Otoscopie systématique : une pathologie locale (otite moyenne aiguë, cholestéatome, 
hématotympan ou otorragie) suggère fortement une cause périphérique. 

• Acoumétrie phonique (voix chuchotée, parlée) et/ou au diapason (test de Weber et de Rinné) : 
une baisse de l’audition évoque une pathologie périphérique. 
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HINTS + : Head Impulse test + recherche de changement de direction du nystagmus en fonction de 
la direction du regard + Test de Skew + acoumétrie ➔ voir vidéo ici  

 

• HEAD IMPULSE TEST (ou head trust ou test de Halmagyi) : En cas de vestibulopathie unilatérale 
aiguë les yeux partent avec la tête et le patient doit effectuer une saccade oculaire de 
rattrapage. Dans une lésion centrale, le test ne montre pas de saccade de rattrapage. 

• Recherche d’un NYSTAGMUS dont les caractéristiques indiquent une origine centrale : la 
direction des secousses change en fonction de la direction du regard (= nystagmus « 
multidirectionnel ») ou spontanément vertical 1, 16.  

• TEST DE SKEW consiste à vérifier si les yeux sont bien ‘alignés’ dans le plan horizontal. Une 
saccade de rattrapage vertical est pathologique et indique une cause centrale.  

• HYPOACOUSIE : test du « rub finger » 1 : en cas de lésion de l’artère antéro-inférieure 
cérébelleuse, le HINTS peut évoquer une cause périphérique malgré la cause centrale. Il est 
cependant accompagné d’une hypoacousie, d’où l’importance de réaliser un HINTS +. 

En cas de t-AVS : Rechercher la présence de toxiques/médicaments  

De nombreux médicaments ou toxiques (peintures, vapeurs d’anti-moustiques, désherbants, etc.) 
peuvent déclencher ou aggraver des sensations vertigineuses ou des déséquilibres (toxicité de 
l’oreille interne ou atteinte centrale), lors de leur initiation, de l’augmentation de la dose ou 
d’interaction avec d’autres substances. 

Un déficit vestibulaire périphérique d’origine toxique est bilatéral et n’occasionne pas de vertige 
rotatoire mais plutôt un déséquilibre progressif (Cf tableau 5)  

 

Voie systémique Préparations locales 

− Anti-infectieux : quinolones, aminoglycosides, 
macrolides, antifongiques, oseltamivir, chloroquine 

− Gouttes auriculaires contenant : 

Aminosides (gentamycine, néomycine) 

Anti-inflammatoires  

Antiseptiques toxiques 
− Anticancéreux : cisplatine, paclitaxel, vinca-alcaloïdes, .. 

− Anti-inflammatoires non-stéroïdiens (AINS), dont les 
coxibs 

 

− Médicaments utilisés en cardiologie : anti-arythmiques 
(classe 1a), anti-hypertenseurs, SGLT2i, nitrés, digoxine, 
dypiridamole, beta-bloquants, statines 

− Anesthésiques locorégionaux : 
lidocaïne et bupivacaïne 

− Médicaments utilisés en neurologique : anti-
épileptiques, benzodiazépines, anti-parkinsoniens, anti-
dépresseurs, traitement pour TDAH, narcotiques, 
myorelaxants, lithium 

 

− Médicaments utilisés en rhumatologie : allopurinol, 
sulfasalazine, diphosphonates, … 

 

− Autres : inhibiteur PDE-5, anti-histaminiques, anti-
cholinergiques, anti-thyroïdiens, mucolytiques entre 
autres 

 

  

 

Tableau 5 : Exemples de médicaments à l’origine de vertiges (non exhaustif) 17, 18 

https://www.youtube.com/watch?v=84waYROlI4U&list=PLbD2PwtnFZcjawIkOMiAHxJkAg62vV8ei


CENTRE DE MEDECINE 
DE PREMIE RECOURS 

SMPR + IuMFE 

 
 
Service de médecine de premier recours 

Service de médecine de premier recours – HUG 475 

DE PREMIER RECOURS 
SMPR + IuMFE 

 

En cas de t-EVS  
Tous les tests concernant le VPPB se trouvent sur la plateforme du SFITS : 
https://www.sfits.ch/modules/elearning/bppv/content/index.html#/lessons/6NN7gENCb_PY7WbDcJweko2PzU-IShga 

Dix- Hallpike : test diagnostic pour VPPB du canal postérieur 

• Le patient est assis sur la table d’examen avec la tête tournée à 45º vers le côté qui est testé, 
le médecin bascule le patient en arrière. Un VPPB du canal postérieur est confirmé si un 
nystagmus apparaît après 1 ou 2 secondes, avec composante verticale vers le haut et une 
composante rotatoire (on parle parfois aussi de forme géotrope→en position couchée la phase 
rapide bat vers le sol), qui s’épuise en moins d’une minute, et qui s’inverse en rasseyant le 
patient (avec récidive du vertige transitoire). La répétition de la manœuvre épuise la 
symptomatologie (habituation). Aucun nystagmus n’est présent si la manœuvre est faite avec 
la tête tournée de 45º du côté sain 19. 

Supine roll test : test diagnostic pour VPPB du canal horizontal.  

• En décubitus dorsal, tête fléchie à 30° en avant (menton vers le sternum), tourner la tête à 90° 
d’un côté, puis après un temps d’observation, remettre la tête en position neutre, puis tourner 
la tête de 90° du côté opposé. La présence d’un nystagmus horizontal signe la présence du 
VPPB du canal latéral. Le nystagmus horizontal ainsi provoqué peut battre du côté duquel le 
mouvement de tête a été fait (forme géotrope, le plus fréquent) ou du côté inverse (forme 
agéotrope, moins fréquent). En général, le côté où le nystagmus bat le plus fort est celui qui est 
affecté 18 – 20. 

Si les tests pour le VPPB reviennent négatifs, effectuer un test de Schellong (Hypotension orthostatique) 

 

N.B : les traumatismes crâniens (mêmes mineurs) peuvent « décrocher » des otolithes qui peuvent 
se loger dans les canaux semiciruclaires et provoquer un VPPB 

 

En cas de s-EVS  

Il convient de distinguer une pathologie centrale (AIT) d’une origine périphérique (Maladie de Ménière, Migraine 
vestibulaire) 

1. Anamnèse ciblée sur les FRCV 

a. Migraine vestibulaire : antécédents familiaux de migraines augmentent les risques 

2. Status neurologique ciblé (cf En cas de s-AVS) 

3. Test de Schellong si origine vestibulaire improbable et/ou argument en faveur d’une 
hypotension orthostatique 

 

7. EXAMENS COMPLEMENTAIRES POTENTIELLEMENT UTILES 

• Angio-CT cérébral: Chez les patients présentant un s-AVS ou s-ESV avec forte suspicion 
d’AVC ou d’AIT, il est possible de réaliser un angio-CT si l’IRM n’est pas disponible aux 
urgences, pour rechercher une atteinte du territoire artériel postérieur 1. A noter que l’IRM reste 
l’examen de choix dans ces situations. 

• Video Head Impulse Test 21 : Il permet d’améliorer la sensibilité du HINTS. 

• CT natif : Cet examen est utilisé s’il y a une suspicion d’AVC hémorragique du territoire 
postérieur, qui reste cependant rare. Il faut y penser devant un déficit neurologique accompagné 
de céphalées par exemple. Rappelons qu’un CT négatif n’exclut pas une cause centrale 1. 

• IRM cérébral : L’examen de choix chez les patient.e.s avec s-AVS et une suspicion d’AVC 
ischémique est l’IRM. Il est important de savoir qu’une IRM ne montrant pas de lésion 
ischémique, effectué dans les 24-48h après le début des symptômes, peut être faussement 
négatif, car trop tôt. Vu que la lésion apparaît en général à 72h, un avis spécialisé auprès du 
neurologue est indiqué dans ce cas de figure 1, 2, 16  

• Electro-nystagmographie ou vidéo-nystagmographie : Cet examen permet d’analyser plus 
finement un nystagmus (durée, fréquence, amplitude et vitesse), qu’il soit spontané ou induit 

about:blank#/lessons/6NN7gENCb_PY7WbDcJweko2PzU-IShga
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(manœuvres diagnostiques), en enregistrant les mouvements oculaires (électrodes ou caméras 
respectivement). 

• Audiométrie : Elle évalue une perte d’audition plus finement ; précise le type de surdité 
(transmission, perception, mixte) ; apprécie le retentissement sur la compréhension 
(audiogramme vocal). Elle a une place limitée dans la démarche diagnostique, mais 
suffisamment sensible pour détecter une surdité unilatérale (schwannome vestibulaire ?). La 
surdité dans les basses fréquences (sons graves) du côté de l’oreille atteinte en faveur d’une 
maladie de Menière
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8. LES PATHOLOGIES 

Pathologie Vertige Contexte clinique Nystagmus Signes neurologiques Signes auditifs 

s-AVS 

Vestibulopathie 
unilatérale aiguë 

brusque ; acmé en 24 h ; 
prolongé (jours - semaines) 

syndrome viral prodromique ou 
accompagnant possible 

spontané, battant du côté sain, 
diminué par la fixation visuelle 

déviation posturale du côté 
atteint, sans symptôme 
d'atteinte du tronc 

otoscopie normale 

Labyrinthite 
 infection ou tumeur 

(cholestéatome) de voisinage 
fracture du rocher 

 non surdité unilatérale ; anomalie 
otoscopique 

Infarctus du tronc 
cérébral 

début brutal, symptômes 
persistants (jours-semaines) 

personne âgée, FdR CV  central signes associés d'atteinte du 
tronc cérébral fréquemment ; 
notamment syndrome alterne 

non habituellement 

Infarctus ou 
hémorragie 
cérébelleux 

début brutal, symptômes 
persistants (jours-semaines) 

idem ci-dessus ; notamment 
HTA 

central instabilité posturale au 1er plan, 
céphalées typiquement 
postérieures, dysmétrie ; 
dysphagie possible 

Non 

t-EVS 
VPPB brusque et intermittent ; court 

(20-30sec.) 
changement de position 
de la tête 

positionnel, rotatoire, géotrope ;  
déclenchés par la manœuvre de 
Dix & Hallpike 

non Non, otoscopie normale 

s-EVS 
Insuffisance 
vertébro-basilaire 
(=> AIT) 

épisode unique ou récurrent ; 
long (minutes-heures) 

personne âgée, FdR CV et/ou 
traumatisme cervical 

central normal en dehors de l’épisode ; 
sinon signes associés d'atteinte 
du tronc cérébral fréquemment 

non habituellement 

Maladie de 
Menière 

crises récurrentes ; long 
(≥20 min. - heures) 

spontané, survenue imprévisible spontané, battant du côté atteint 
OU sain 

NON Acouphènes hypoacousie 
unilatérale 
Otoscopie normale 
Audiogramme : surdité de 
perception 

Migraine 
vestibulaire 

crises récurrentes* ; long 
(minutes - heures) 

Antécédent personnel ou familial 
de migraine 

caractéristiques centrale ou 
périphérique possible 

Vertiges pouvant précéder ou 
accompagner la crise de 
migraine OU survenir entre les 
crises ;Examen vestibulaire 
souvent normal 

Non habituellement 

Paroxysmie 
vestibulaire 
(compression 
neurovasculaire 
nerf VIII) 22 

Crises spontanées de < 1 
minute rotatoires ou non 

Nécessite > 10 crises similaires, 
avec réponse à la 
carbamazépine pour poser le 
diagnostic 

Horizontal et rotatoire durant 
l’attaque battant du côté atteint 

NON Acouphènes possibles durant 
l’attaque du côté atteint 

 

Tableau 6 : Particularités des principales pathologies.  

* : dans la migraine vestibulaire, la durée des crises est très variable d’un individu à l’autre (spectre de durée : de quelques secondes, jusqu’à un caractère chronique !) et seule une faible 
proportion de patients entre dans la fenêtre temporelle classique d’une migraine avec aura (5-60 minutes)
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9. SYNDROME VESTIBULAIRE CHRONIQUE 

9.1 VERTIGES POSTURAUX PERCEPTUELS PERSISTANTS (VPPP) 

Les vertiges posturaux percepteurs persistants sont des vertiges chroniques causés par une 
maladaptation du système vestibulaire suite à une pathologie aiguë vestibulaire/psychologique ou 
chronique. 5% des personnes d’une atteinte vestibulaire vont développer un VPPP dans les 6 mois 23. 
Cette pathologie co-existe parfois avec : VPPB, migraine vestibulaire, commotions cérébrales ou 
attaques de panique, dysautonomies (Parkinson p.ex). 

 

Critères de la Société Bárány 24 (5 nécessaires) : 

 

1. Déséquilibre, instabilité ou vertiges non rotatoires, présents la plupart des jours depuis plus de 3 
mois 

• Symptômes de longue durée (au moins plusieurs heures) et d’intensité fluctuante 

• Peuvent être intermittents (souvent quelques minutes/heures asymptomatiques) 

 
2. Symptômes sans trigger, mais avec facteurs aggravants : 

• Position debout 

• Déplacement actifs ou passif (qu’importe le mouvement) 

• Exposition à des stimuli visuels complexes (signalisation en conduite, travail sur ordinateur) 
ou en mouvement 

 
3. Déclenchés par des pathologies vestibulaires (VPPB, migraine vestibulaire, 40-45%), 

neurologiques, médicales ou un stress psychologique 

• Début aigu avec symptômes intermittents puis persistants 

• Si lié à une maladie chronique, les symptômes peuvent apparaître lentement puis s’aggraver 

 
4. Les symptômes provoquent des troubles fonctionnels 

 
5. Pas d’autres diagnostics pouvant expliquer mieux la maladie 

 

Diagnostics différentiels de vertiges chroniques: 

• Vestibulopathie bilatérale : troubles de l’équilibre chroniques à la marche/debout, empirés 
sur un terrain inégal ou en cas de luminosité basse. Test HIT pathologique bilatéral. 

• Maladies neurologiques dégénératives (Parkinson p.ex.). Différentiel par les examens 
neurologiques pathologiques. 

Traitement = intervention multi-disciplinaire 23 

• Référer à un ORL pour confirmer/infirmer le diagnostic 

• Réassurance et explication de la maladie (anxiété très souvent liée) 

• Réhabilitation vestibulaire pour corriger cette maladaptation du système vestibulaire 

• TCC +/- SSRI (évidence faible pour le traitement) 
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9.2 VERTIGES CERVICAUX 25 

Il s’agit d’un diagnostic d’exclusion, dont la pathophysiologie est encore incertaine. Des experts 
avancent l’hypothèse qu’une rigidité et des douleurs cervicales installées pourraient déclencher un 
symptôme vestibulaire au moindre mouvement cervical. Cette proposition est cependant critiquable 
car très souvent, une atteinte du système vestibulaire va elle-même engendrer une rigidité nucale et 
une douleur cervicale chez le patient, par crainte de déclencher des vertiges.  

Sans aller dans le détail, les mécanismes supposés des vertiges cervicaux sont 26 : 

• La perturbation dans les afférences proprioceptives provenant de la colonne cervicale aux 
noyaux vestibulaires. 

• Liés à une hypersensibilité du sinus carotidien 

• Associés aux migraines, par le biais des interconnections entre le sous-noyau caudal du nerf 
trijumeau (afférences nociceptives de la face et des sinus) et noyaux vestibulaires.  

• Syndrome de Barré-Lieou : hypothétique vasoconstriction réflexe de l’irrigation vertébro-
basilaire par le biais d’une compression du plexus sympathique par la colonne cervicale.  

A l’heure actuelle, il n’existe pas de recommandation formelle pour la prise en charge, mais les 
études tendent à démontrer que la relaxation des muscles paracervicaux tendus et douloureux, aide à 
l’amélioration des symptômes vestibulaires.  

 

9.3 PRESBYVESTIBULOPATHIE 

Dégénérescence des systèmes de l’équilibre, équivalent de la presbyacousie dans l’audition. 

Critères nécessaires selon la Société Bárány8 (A à D) 

A. Syndrome chronique vestibulaire > 3 mois avec au moins deux symptômes parmi : 
Instabilité à la marche, ataxie, vertiges chroniques, chutes à répétition 

B. Diminution modérée de la fonction vestibulaire périphérique documenté par au moins 1 
de ces moyens diagnostics (pour plus d’informations, se référer à l’article) 

C. > 60 ans 

D. Il n’existe pas de pathologie expliquant mieux les symptômes 

10. PRISE EN CHARGE 

10.1 TRAITEMENTS SYMPTOMATIQUES  

Empathie !  Appui indispensable au patient. 

En cas de vertige aigu spontané, (inutile pour un V.P.P.B. par exemple) et dans le cadre de 
l’urgence (i.e pour le traitement aigu, pas d’évidence à long terme) : 

• Antihistaminiques (plus efficaces que les BZD 27) : méclizine, dimenhydrinate, 
diphenhydramine.(une combinaison avec Cinnarizine serait le plus efficace 28) 

• Benzodiazépines (pas plus d’efficacité que le placebo 29, et ne sont plus recommandés) 

• Anti-émétiques (traitement des symptômes neuro-végétatifs) : prochlorpérazine, prométhazine, 
métoclopramide, dompéridone, ondansétron. 

• Réponse souvent dose-dépendante tout comme la sédation : commencer doucement. 

• Parfois, réhydrater par voie veineuse. 

 

Les traitements sont à interrompre dès que la sévérité du vertige et/ou les vomissements ont cessé 
(habituellement en 1 ou 2 jours), pour éviter d’interférer avec la compensation cérébrale.30 
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10.2 TRAITEMENTS SPÉCIFIQUES 

Vertige positionnel paroxystique bénin (V.P.P.B.) 

• Dans la plupart des cas, il y a une régression spontanée des troubles en quelques semaines. 

• Manœuvres physiothérapeutiques : 

- Manœuvre d’Epley et de Semont Plus sont les plus efficaces pour les canaux postérieurs 
31, autant par des spécialistes que des généralistes 32 

- Après les manœuvres, attendre 30 minutes avant de rentrer à la maison et ne pas conduire ; 
les manœuvres peuvent être effectuées plusieurs fois en cas de persistance, avec un délai 
de 5-7 jours entre chacune (maximum 3 fois), avant de l’adresser à un spécialiste. 

• Traitement chirurgical pour les très rares cas de vertiges persistants après plusieurs mois voire 
années, malgré toutes les manœuvres possibles. 

• EVOLUTION : récidive possible dans environ 50% des cas durant les semaines/années 
suivantes ; si la symptomatologie persiste >2 semaines, reconsidérer le diagnostic et demander 
un avis ORL. 

• Pour accéder aux vidéos didactiques pour les manœuvres diagnostiques (Dix-Hallpike) et 
thérapeutiques réalisés par le SFITS :  

- Scanner le QR Code pour accéder 

- Cliquer sur : 
https://www.sfits.ch/modules/elearning/bppv/content/#/lessons/6NN7gENCb_PY7WbDcJw
eko2PzU-IShga  

 

Vestibulopathie unilatérale aiguë 

• Traitement symptomatique (cf § 5.1), pour un traitement de 3-5 jours maximum 1 

- Peu d’argument d’un bénéfice des corticoïdes (bénéfice incertain selon la littérature 33)  

- Une étude est en cours aux HUG sur l’utilité des corticostéroïdes 

• Efficacité des antiviraux jamais démontrée. 

• La rééducation vestibulaire précoce est recommandée 34 (cf. ci-après § 5.3) 

• EVOLUTION : Les vertiges diminuent le plus souvent en l’espace de quelques jours à 
semaines : soit la fonction reprend, soit le système nerveux compense ! Pas toujours rapide : 
ne dites pas à vos patient.e.s que tout rentrera dans l’ordre en 2 ou 3 semaines ! 

Migraine vestibulaire35 

• L’acide valproïque, le propranolol et la venlafaxine semblent être les traitements diminuant le 
plus la fréquence des attaques de migraine vestibulaire.  

Maladie de Menière 

• Traitement de la crise = traitement symptomatique. 

• Traitements de fond = à discuter avec l’ORL : 

A. Approche « globale » psychologique. 

B. Traitements médicamenteux (aucun n’est supérieur au placebo 36): Bétahistine 72-96 
mg/jour (répartis en 3-4 prises) pendant 6-8 semaines le plus souvent ; diurétiques (surtout 
en cas de Menière bilatéral). 

C. Injection intra-tympanique (gentamicine (CAVE détruit la fonction vestibulaire), 
dexaméthasone). 

D. Traitements chirurgicaux (cf. spécialiste ORL). 

https://www.sfits.ch/modules/elearning/bppv/content/#/lessons/6NN7gENCb_PY7WbDcJweko2PzU-IShga
https://www.sfits.ch/modules/elearning/bppv/content/#/lessons/6NN7gENCb_PY7WbDcJweko2PzU-IShga
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• EVOLUTION : crises récurrentes ; surdité de perception progressive unilatérale (touchant d’abord 
les basses fréquences) 

Fistule périlymphatique  

• Traitement chirurgical de la cause (cholestéatome de l’oreille moyenne le plus souvent, 7% des 
patients 37) +/- corticostéroïdes péri-opératoires. 

Labyrinthite  

• Eradication de la cause si possible (ex. : drainage d’une otite moyenne aiguë) ; corticoïdes. 

Schwannome vestibulaire  

• Selon différents critères une stratégie de « wait and scan », chirurgicale ou de radiothérapie 
(radiochirurgie) sera discutée dans un tumorbaord 38 

Déficits progressifs bilatéraux de la fonction vestibulaire 

• La physiothérapie vestibulaire permet d’apporter des stratégies utiles aux patients et leur apporte 
de la confiance. 

• Des résultats prometteurs laissent espérer qu’un implant vestibulaire sera proposé dans les 
prochaines années. 

10.3 LA RÉÉDUCATION VESTIBULAIRE (PHYSIOTHÉRAPIE)  

• Efficace et sans danger pour le syndrome vestibulaire périphérique unilatéral ; incertitude pour 
les troubles centraux. 39 

• Plus elle est précoce, plus elle est efficace. 

• Permet une résolution des symptômes et une amélioration du fonctionnement à moyen terme ; 
stimule les processus de compensation cérébrale pour réajustement (surtout si un côté est resté 
sain) ou adaptation en développant des stratégies de substitution. 

• Approches multi-sensorielles recommandées (exemple : exercices impliquant la vision lors de 
mouvement de la tête). Cependant, il n'existe pas suffisamment de preuves pour distinguer les 
différentes formes de rééducation vestibulaire. 

 

11. ANCIENNES DEFINITIONS DE SYMPTOMES  

Anciennes définitions de symptômes correspondant à une « sensation vertigineuse » : 

• Vertige : trouble de la perception de l’espace, avec illusion de mouvement (tête/corps) ; 
sensation subjective de tourner, de chanceler, de pencher, voire de chuter.  

• Pré-syncope : sensation de perte de connaissance imminente ou une impression 
d’évanouissement. 

• Déséquilibre : sensation de tangage, d'ébriété ou d’instabilité posturale ; surtout en position 
debout ou à la marche.  

• Etourdissement : sensation imprécise de flottement, de « tête vide », regroupant de nombreux 
symptômes vagues, qui n'entrent pas dans les 3 premières catégories (n’inclut pas notamment 
l’illusion de mouvement). 
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LES POINTS À RETENIR 

 

• Les violences constituent un problème majeur de santé publique, mais leurs conséquences sont traitables 
et elles peuvent être prévenues 

• Elles concernent le plus souvent les personnes en position de vulnérabilité, mais touchent tous les âges 
et tous les milieux. Elles portent atteinte aux droits fondamentaux de l’être humain et affectent la santé et 
la sécurité des personnes ainsi que l’organisation de la vie en couple, en famille et dans la société 

• Il existe des formes variées de violences qui souvent se cumulent 

• Leurs conséquences sont particulièrement préjudiciables, surtout quand elles s’exercent dans le contexte 
de relations privilégiées, censées être sécurisantes et protectrices 

• Au-delà des traumatismes physiques, elles sont la cause de nombreux troubles psychiques et sociaux, 
parmi lesquels le trouble de stress post-traumatique et la dépression sont au premier plan 

• Malgré l’ampleur du problème et ses conséquences délétères bien documentées, leur détection et leur 
prise en charge restent insatisfaisantes. Nombre d’obstacles persistent au niveau des médecins et de 
leur pratique, et des personnes victimes et auteurs elles-mêmes (préjugés, méconnaissance, 
banalisation, évitement …) 

• Le médecin en cabinet est un interlocuteur privilégié, premier consulté, acteur essentiel pour le dépistage, 
l’écoute, le recueil de l’histoire, le constat de lésions et l’orientation. Il peut y avoir également un rôle 
essentiel dans le signalement des enfants exposés aux violences domestiques. Il doit donc être 
sensibilisé, informé et formé afin de faire face au mieux à ces situations complexes qui nécessitent une 
approche intégrée, multidisciplinaire et en réseau 
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VIOLENCES ET TORTURE 

 
Certaines violences demandent des mesures particulières qui font l’objet de stratégies de prise en charge 
distinctes, d’où les parties suivantes : 

 

Partie I : Personnes confrontées à des violences (> 16 ans)  

Partie II : Les violences conjugales et domestiques 

Partie III : Les agressions sexuelles 

Partie IV : Les violences en milieu professionnel et institutionnelles 

Partie V : Particularités de certaines violences et populations vulnérables 

Partie VI : Torture, guerre et violences organisées 
 

 

PARTIE I : PERSONNES CONFRONTÉES À DES VIOLENCES (> 16 ANS) 
 

1. INTRODUCTION 

Pour l’OMS, les violences constituent un problème majeur de santé publique, tant elles sont fréquentes et 
affectent la santé physique, psychique et sociale des personnes qui y sont confrontées, indépendamment de leur 
rôle dans la situation (victimes directes ou indirectes, auteurs, témoins), à court, moyen et long terme. Elles 
peuvent néanmoins être traitées et prévenues. 

Par ailleurs, les situations de violences sont une atteinte aux droits humains et à l’ordre public. Elles sont 
potentiellement dangereuses et suscitent beaucoup de questions et d’émotions chez les intervenants qui peuvent 
réagir de différentes manières défensives (banalisation, dramatisation, fascination, conseils inadaptés voire 
délétères…). Ces attitudes peuvent mettre les victimes, les auteurs et leurs proches en danger. 

Dans ce document, nous allons nous intéresser aux violences interpersonnelles et à la prise en charge 
medico-psycho-socio-juridique, essentiellement du côté des victimes. 

 

NB : en ce qui concerne les violences et maltraitances directes chez les < 16 ans, prière de se référer au 
Groupe de Protection de l’Enfance (GPE) des Hôpitaux Universitaires de Genève (HUG) via le Service d’Accueil 
des Urgences Pédiatriques au 022 372 45 55. 

 

2. DEFINITION 

Il existe de nombreuses façons de définir les violences, par exemple : 

« La menace ou l’utilisation intentionnelle de la force physique ou du pouvoir contre soi-même, contre autrui ou 
contre un groupe ou une communauté qui entraîne ou risque fortement d’entraîner un traumatisme, un décès, des 
dommages psychologiques, un mal-développement ou des privations » (OMS, 2002). 

Les violences constituent une violation des droits de la personne et de ses libertés fondamentales : droit au respect 
de l’intégrité physique, psychique et sexuelle de la personne humaine, de son identité, de sa dignité et de sa 
sécurité, droit au respect de sa liberté de mouvement, de pensée et d’expression. 

La violence est un phénomène complexe qui recouvre des aspects multi-contextuels, multidimensionnels et 
polysémiques. 

De plus, les violences  

Impliquent le plus souvent un abus de pouvoir sur des personnes en situation de dépendance, de vulnérabilité 
physique, psychique, affective et/ou sociale. 

Comprennent non seulement les actes agis ou subis sous la contrainte, mais aussi les actes d’omission ou de 
négligence, par ex. ne pas nourrir un enfant. 

Sont pour la plupart interdites par la loi, qui est la même pour toutes et tous et fait office de tiers garant dans un 
état de droit. Les violences ont donc des implications juridiques voire judiciaires et ont par conséquent des 
implications médico-légales. 

Entraînent également des coûts, qu’ils soient directs (par ex : frais de santé) ou indirects ( invalidité, absentéisme, 
frais de justice, perte de productivité…). 
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3. TYPOLOGIE DES VIOLENCES 

Les violences sont généralement classées (tableau 1) selon : 

- Le rôle de la personne dans la situation : victime, auteur, victime-auteur, témoin 

- Leurs types  

- Leur contexte de survenue : couple, famille, rue, lieu de travail, école, EMS, guerre etc… 

Remarque : les rôles, types et contextes peuvent être pour une même personne cumulés et intriqués à des 
degrés divers, et varier selon le temps. Par exemple, une personne peut être victime de mobbing sur son 
lieu de travail et vivre une relation conjugale à interaction violente où elle est tour à tour victime et auteur 
par rapport à son conjoint ou aux enfants. 

- Les violences psychologiques 
- Les violences physiques 
- Les violences sexuelles 
- Les négligences / défaut de soins 
- Les violences économiques 
- Les privations de liberté 
- Les violences contre les animaux, les objets… de la victime 
- Les cyberviolences  

Tableau 1.Typologie des violences 

 

3.1 VIOLENCES PSYCHOLOGIQUES 

Elles comprennent les paroles, attitudes et comportements visant à contrôler la personne en suscitant 
l’insécurité, l’angoisse, la peur, l’isolement et/ou la perte d’estime de soi. Dans une relation à interaction violente, 
elles précèdent souvent les violences physiques, en mettant la personne visée sous emprise et dans une relative 
incapacité à se défendre. Elles sont multiples, le plus souvent répétées et d’autant plus délétères qu’elles sont 
difficilement objectivables non seulement par les victimes mais aussi par l’entourage. Elles suscitent confusion 
et trouble chez la personne visée qui peine à identifier la source de sa souffrance. Exemples : intimider, 
tyranniser, proférer des propos blessants, dévalorisants, dégradants, brimer, punir, insulter, humilier, dénigrer, 
rabaisser, infantiliser, contrôler constamment et surveiller les faits et gestes de la personne, jalousie 
excessive, harcèlement, isoler de ses amis et de sa famille jusqu’à l’enfermement, chantage au suicide, menacer 
de coups, de mort, d’abandon, de rétorsion, de représailles, désinformer. 

Pour un approfondissement du sujet, l’UIMPV a établi en 2023 un glossaire des violences psychologiques avec 

plus de 550 termes et 14 typologies (lien).  

3.2 VIOLENCES PHYSIQUES 

Elles comprennent tous les coups/gestes portés avec une partie du corps : mains, pieds, tête ou avec un objet 
visant à infliger délibérément une douleur physique ou une blessure. Dans une relation à interaction violente, elles 
sont le plus souvent précédées ou accompagnées de violences psychologiques et parfois de violences sexuelles. 
Elles peuvent être uniques ou répétées. Exemples : pousser, empoigner, secouer, gifler, frapper, battre, tabasser, 
cracher, mordre, tirer les cheveux, brûler, utiliser un objet contondant, un couteau ou une arme à feu, étrangler 
avec les mains, les genoux ou un objet, étouffer avec un coussin, écraser les doigts, le thorax, empêcher de 
dormir, obliger à rester dans une baignoire d’eau glacé etc… 

3.3 VIOLENCES SEXUELLES 

Elles se définissent comme toute atteinte à la sexualité de l’autre, et particulièrement par le fait de contraindre 
une personne à subir et/ou à accomplir des actes d’ordre sexuel. Elles sont définies plus précisément à la partie 
III. Elles sont ponctuelles ou répétées sur des périodes parfois très longues, touchent les personnes les plus 
vulnérables et dépendantes, et sont principalement agies dans le cadre de relations privilégiées et a priori de 
confiance.  

Il faut rappeler le droit inaliénable à une sexualité consentie et libre pour les hommes et pour les femmes, et que 
l’agression sexuelle ne se réduit pas à la génitalité. 

  

https://www.prevention-violence.ch/glossaire/
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3.4 NÉGLIGENCES, DÉFAUT DE SOINS 

On parle généralement de négligence lorsqu’il y a absence de « bientraitance » nécessaire envers les personnes 
dépendantes – enfants, personnes handicapées ou âgées – et non-réponse aux besoins de base, vitaux et 
relationnels de ces personnes. Exemples : ne pas garantir : sécurité, dignité, respect, affection, nourriture, 
hygiène, éducation, habillement, soins, attention… 

À noter qu’il n’est pas rare que les négligences s’accompagnent de violences psychologiques, physiques et/ou 
sexuelles agies. Elles peuvent se voir également dans un cadre conjugal. 

3.5 VIOLENCES ÉCONOMIQUES 

On parle aussi de violences matérielles et financières. 

Elles comprennent d’une part tous les actes visant à contrôler l’autre en restreignant son autonomie financière et 
d’autre part tous les actes visant à exploiter l’autre à des fins d’enrichissement personnel. Exemples : empêcher 
l’autre de travailler, exploitation financière, contrôle excessif des dépenses, refuser à la personne l’accès à 
l’argent ou à son compte en banque, confiscation des cartes bancaires, utilisation de l’argent comme moyen de 
contrôle, détournement, vol, arnaque, cambriolage, appropriation voire vente des objets appartenant à l’autre… 

3.6 PRIVATIONS DE LIBERTÉ 

Elles comprennent tous les actes visant à restreindre ou abolir toute liberté de pensée ou de mouvement chez la 
personne visée. Exemples : séquestration, enfermement, contention physique, soumission chimique... 

3.7 VIOLENCES CONTRE LES ANIMAUX, LES OBJETS, L’ENVIRONNEMENT DES PERSONNES VICTIMES 

C’est une forme de violence psychologique qui vise directement la personne victime par des actes, gestes ou 
comportements intimidants, effrayants, désécurisants et destructeurs. Exemples : détruire des objets personnels 
(découper des photos de famille, des vêtements, blesser voire tuer l’animal de compagnie de l’autre, menacer 
de s’en prendre aux enfants ou à un proche pour faire peur à l’autre, jeter, casser des objets, détruire des 
fleurs dans le jardin, polluer l’habitat…). 

3.8 CYBERVIOLENCES 

Ce sont toutes les violences exercées via les outils numériques (internet, téléphone portable, jeux vidéo, par 
caméra ou GPS…). Elles sont fréquentes, et accompagnent et prolongent souvent les autres formes de violence. 
Il peut s’agir de cyber-contrôle, cyber-harcèlement, cyber-surveillance, cyber-violences économiques et 
administratives, cyber-violences sexuelles, cyber-violences via les enfants.  Ce sont des violences parfois sans 
limite, qui aggravent le sentiment de danger, de peur, d’impuissance…  

 

4. PREVALENCE 

Selon l’OMS dans le monde : 

• En 2019, on relève 475 000 victimes d’homicide, dont 80% d’hommes  

• 1 enfant sur 2 aurait été victime de violences physiques, sexuelles ou psychologiques dans la dernière 
année (2020) 

• 1 f e m m e  sur 4 a subi une forme quelconque de violence physique ou sexuelle de la part de son 
partenaire (2021) 

• 40 à 70% des femmes victimes d’homicide sont tuées par leur mari ou leur amant (2021). 

 

5. IMPACTS SUR LA SANTE 

Qu’elles soient ponctuelles ou répétées et chroniques, les violences ont potentiellement un effet déstructurant 
et désorganisateur et des conséquences sur la santé physique, psychique et sociale non seulement des 
personnes victimes directes, mais aussi des autres personnes concernées – par ex. les enfants exposés aux 
violences conjugales. Les personnes peuvent être atteintes dans leur intégrité et leur identité à plusieurs 
niveaux : au niveau de leur territoire bio-corporel, de leurs représentations psychoaffectives et de leurs 
compétences relationnelles et sociales – par ex. dans leurs compétences parentales. 

Ces conséquences sont variables, car elles dépendent de l’intrication complexe de nombreux facteurs, par 
exemple : le rôle dans la situation, les faits violents eux-mêmes, le contexte de survenue, le vécu subjectif au 
moment des faits, l’histoire de vie actuelle et passée des personnes concernées, différents facteurs de 
vulnérabilité, mais aussi les ressources et le système de soutien dont bénéficie la personne concernée. 
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Santé physique : 

Blessures (lacérations, fractures, lésions internes) et leurs éventuelles séquelles 

Décès par homicide 

Décompensation d’un trouble organique : diabète, asthme, hypertension 

Obésité, malnutrition 

Infections à répétition, notamment urinaires 

Céphalées, cervicalgies, lombalgies 

Troubles neurovégétatifs et/ou psychosomatiques : nausées, vertiges, prurit, paresthésies, nausées, 
diarrhées, côlon irritable, fibromyalgies… 

Abus d’alcool, de drogues, de médicaments 

Affections gynécologiques et obstétricales : maladies sexuellement transmissibles (y compris SIDA), 
stérilité, grossesse non désirée, fausse couche, interruption volontaire de grossesse, dyspareunie, douleurs 
pelviennes chroniques… 

Santé mentale : 

Etat de stress post-traumatique 

Dépression 

Anxiété, attaques de panique 

Mauvaise estime de soi 

Idéation suicidaire, tentatives de suicide 

Troubles du sommeil 

Dysfonctions sexuelles 

Décès par suicide 

Troubles alimentaires (anorexie, boulimie) 

Troubles obsessifs-compulsifs 

Troubles du caractère ou de la personnalité 

Conduites à risque 

Comportements hétéro- ou auto-agressifs 

Troubles de l’apprentissage, retard du développement 

Hyperactivité 

Santé sociale : 

Stigmatisation, rejet 

Repli familial et social 

Isolement 

Difficultés au travail et/ou à l’école : absentéisme, difficultés de concentration, distraction, inattention, 
problèmes relationnels 

Chômage, invalidité 

Précarité, perte de logement, clochardisation, fugues, errance 

Absence de soins médicaux ou « shopping » médical 

Impact sur les proches, l’entourage 
 

Tableau 2. Principales conséquences des violences sur la santé globale 

La CIM-11 (version française en 2022) a été une avancée pour la reconnaissance des conséquences des 
violences sur la santé mentale des victimes. En effet, dans notre clinique à l’UIMPV, le trouble de stress post-
traumatique “simple” est peu fréquent et concerne plutôt un traumatisme unique chez une personne qui n'a pas 
d'antécédent de violence. Nous devons surtout faire face à des tableaux plus compliqués, notamment le trouble 
de stress post-traumatique complexe avec des modifications durables de la personnalité, les troubles dissociatifs 
(dont le trouble dissociatif de l'identité), le trouble du deuil prolongé, les troubles psychotiques aigus et transitoires, 
le trouble dépersonnalisation-déréalisation...  
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PARTIE II : LES VIOLENCES CONJUGALES ET DOMESTIQUES 

 

6. DEFINITION 

Ce sont des violences interpersonnelles et intentionnelles qui surviennent dans un contexte de relations 
privilégiées ; d’alliance, de filiation ou de fratrie. Elles s’exercent dans tous les types de couples (mariés ou 
non, hétéro- ou homosexuels, vivant ensemble ou séparés) et de familles (y compris monoparentales, 
recomposées) et ce, parfois, sur plusieurs générations. Leurs typologies peuvent être multiples et intriquées. 

Elles surviennent à tout âge et à toutes phases de la vie familiale, peuvent être ponctuelles ou répétées, directes 
ou indirectes, unilatérales ou mutuelles, voire « en chaîne », du « fort envers le plus faible ». Adultes et 
enfants peuvent être à leur tour auteurs, victimes ou témoins. Les formes les plus fréquentes sont les 
violences conjugales exercées contre les femmes par leurs partenaires de sexe masculin. 

 

7. EPIDEMIOLOGIE 

Les formes les plus courantes, les plus délétères et les plus dangereuses sont celles exercées contre les 
femmes par leurs partenaires masculins avec un risque plus fréquent pour les femmes d’être victimes d’homicide 
; 10.5% des femmes en Suisse rapportent avoir subi des violences physiques de la part d’un partenaire intime. 

Ce pourcentage est de 40% pour les agressions psychologiques subies, aussi fréquentes chez les hommes 
que chez les femmes. La grossesse et les 12 mois suivant la naissance sont des périodes à risque de violences 
conjugales ; 40% des femmes victimes de violence rapporteraient avoir subi des violences pendant leur 
grossesse, dans 90% des cas lors d’une grossesse non désirée. 

Les violences conjugales affectent toujours les enfants, de manière directe ou indirecte. Qu’ils soient eux 
aussi victimes de coups, d’insultes ou de négligences (ce qui survient dans 22 à 45% des situations de 
violences conjugales), qu’ils soient témoins visuels ou auditifs des violences ou qu’ils soient instrumentalisés 
par les parents, les enfants sont pris dans une situation à laquelle ils ne peuvent échapper. Ils doivent faire face 
à un climat d’insécurité voire de terreur, préjudiciable à leur développement. Ils sont de plus confrontés aux 
modèles identificatoires de parents auteurs et/ou victimes de violences, avec tout ce que cela peut représenter 
comme risque de transmission transgénérationnelle de la violence. 

Les facteurs de risque pour un homme d’être auteur et pour une femme d’être victime ont bien été étudiés et 
figurent dans de nombreux rapports de l’OMS qui retiennent des facteurs individuels, relationnels, 
communautaires et sociétaux. On pourrait citer par exemple comme facteurs communs l’usage nocif d’alcool ou 
de drogues, une exposition aux violences au cours de l’enfance, une mésentente conjugale, un jeune âge, un 
faible revenu ou niveau de scolarité, l’acceptation de la violence au niveau communautaire et socio-culturel... 

 

8. CARACTERISTIQUES DES VIOLENCES CONJUGALES 

Ces caractéristiques sont nécessaires à connaître pour comprendre à quel point une personne victime peut être 
sous emprise et piégée à différents niveaux. Elles expliquent en partie aussi pourquoi la victime peut être si 
ambivalente et pourquoi il lui est si difficile de sortir d’un processus relationnel violent. 

S’exerçant au sein du « huis clos » conjugal et familial, ces violences sont souvent peu visibles, difficilement 
imaginables, non dites car non identifiées comme telles par les victimes voire considérées par elles comme 
justifiées.   Elles ont de ce fait des impacts particulièrement traumatiques sur le plan psychique et affectent, à 
divers titres, la victime, les enfants, l’auteur et l’entité du couple et de la famille. Au-delà de la victime, l’acte 
violent touche la relation intime et attaque la capacité même d’être en lien avec l’autre, de pouvoir et de vouloir 
établir une relation. 

La particularité de ces violences est de fonctionner comme un mode de communication paradoxale, de type 
double contrainte (« double bind ») : « Je t’aime (je tiens à toi) et je te frappe ». Ce type de communication 
« enferme » la personne psychologiquement en la piégeant entre deux messages contradictoires qui 
l’empêchent de penser, de prendre du recul et de choisir. L’identité, les appartenances et les représentations 
de soi et du monde sont alors profondément remises en question. Cela entraîne, au-delà des blessures 
physiques et psychiques, une situation de confusion, une perte de repères et de contrôle, et des distorsions 
cognitives. Cette confusion est encore augmentée par les menaces de représailles et de mort. 

Quelles que soient les solutions envisagées par la victime pour se protéger ou pour protéger ses enfants 
(recherche de soins, séparation, dépôt de plainte, collaboration avec le SPMI…), leurs enjeux engendrent 
généralement inquiétudes et angoisses et peuvent renforcer des sentiments de honte et de culpabilité devant 
la perspective de faire éclater la famille, de priver les enfants de l’un des parents, mais aussi de faire face à 
l’isolement, à la précarisation économique et à la stigmatisation sociale.  
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Ces violences ont donc de multiples implications et comportent de nombreux enjeux pour la personne et y 
faire face peut lui sembler insurmontable. Il est donc nécessaire de les prendre en compte pour adapter 
au mieux la prise en charge. 

 

9. IMPACTS SUR LA SANTE 

Les violences domestiques sont l’une des causes principales aussi bien de traumatismes aigus que 
d’affections médicales chroniques chez les personnes victimes, essentiellement les femmes et les enfants. 
Comme l’ont montré de nombreuses études, tant en Suisse que dans le monde, ces violences peuvent toucher 
toutes les dimensions de la santé et du bien-être : santé physique, santé mentale, santé sexuelle et reproductive 
ou encore santé sociale. 

Sur le plan sémiologique, les violences peuvent être à l’origine de lésions évocatrices d’une symptomatologie 
non spécifique, d’un ensemble complexe de symptômes post-traumatiques inscrits dans la chronicité (Tableau 
2, Part I) 

 

10. ASPECTS LEGAUX 

En Suisse, les violences relèvent d’un ensemble de lois sur le plan fédéral. À noter que depuis 2004, dans le 
Code Pénal Suisse, un certain nombre d’actes de violence commis dans le couple et le partenariat sont 
poursuivis d’office en tant que délits – c’est-à-dire même sans plainte de la victime (art. 55a). Les lésions 
corporelles simples (art. 123), les voies de fait réitérées (art. 126), les menaces (art. 180), la contrainte (art. 
181), la contrainte sexuelle (art. 189) et le viol (art. 190) sont poursuivis d’office. C’est aussi le cas de la violation 
du devoir d’assistance et d’éducation (art. 219). 

A noter que les fonctionnaires sont tenus de signaler ces infractions poursuivies d’office (art. 40 du Code de 
procédure pénale). 

La Convention du Conseil de l’Europe (dite d’Istanbul) sur la prévention et la lutte contre la violence à l’égard 
des femmes et la violence domestique a été ratifiée par la Suisse en 2017 et est applicable de manière 
contraignante depuis 2018. Elle incite notamment les professionnel-le-s à accueillir les victimes dans les plus 
brefs délais, à procéder à plus de signalements des enfants en danger, à s’enquérir de la prise en charge des 
auteurs, à travailler de manière intégrée et coordonnée, à faire du dépistage et de la prévention. Une attention 
particulière doit être apportée aux violences psychologiques et il est mentionné de ne pas faire de médiation de 
couple quand il y a des violences conjugales. La Convention insiste sur le fait de ne pas admettre la culture, la 
religion, la tradition ou une prétendue atteinte à l’honneur comme justification à des actes de violence. 

Attention : le fait que des actes violents soient poursuivis d’office n’implique pas que le médecin des HUG 
doive ou soit autorisé à avertir ces autorités. En effet, les prises en charge des personnes confrontées aux 
violences sont couvertes par le secret professionnel et le secret de fonction. À cet égard, se référer à la directive 
HUG dans HUGO : « Marche à suivre en cas d’infractions pénales à l’encontre de patients et/ou visiteurs ». 
De même des procédures spécifiques existent pour pouvoir signaler des enfants victimes d’infractions pénales 
(au Tribunal de protection de l’adulte et de l’enfant) ou en danger dans leur développement (au Service de 
protection des mineurs). Ne pas hésiter à appeler l’UIMPV ou consulter le service juridique des HUG (p. 26025) 
en cas de questions ou de doute. 

En ce qui concerne le signalement des enfants exposés aux violences conjugales, à Genève le SPMI a rajouté 
en septembre 2022 ce risque dans sa grille d’évaluation des risques. Des violences répétées ou graves dans un 
couple constituent un danger avéré qui doit être signalé aux autorités, notamment au SPMI avec l’accord d’un 
des deux parents (ou à défaut en passant par la Commission du secret professionnel), ou au TPAE (Tribunal de 
protection de l’adulte et de l’enfant) sans nécessité d’une levée de secret.   

 

11. PRISE EN CHARGE 

Compte tenu de la complexité et des risques qui y sont liés, ces situations nécessitent une prise en charge 
multidisciplinaire coordonnée et souvent des compétences spécifiques. En effet, en présence d’une personne 
confrontée à des violences, le rôle du médecin de premier recours (MPR) n’est pas de tout gérer seul (Tableau 
3) : 

L’accueil, les soins, la protection, le constat des lésions traumatiques (cf. Annexe) et l’accompagnement et 
l’orientation des patients vers un service spécialisé en cas de besoin, tout en restant une personne de 
référence.  

 

Tableau 3. Rôle du MPR 
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Le MPR est dans une position privilégiée pour reconnaître les signes de violences domestiques, écouter et 
recueillir les souffrances qui l’accompagnent et pour soutenir ces patients, dans la confidentialité et un climat 
favorable et empathique. Il devrait autant que possible s’abstenir d’attitudes construites sur des stéréotypes ou 
des modes défensifs. Une proposition de changement immédiat au moment de la première demande d’aide 
peut être prématurée voire inadéquate en fonction des cas (porter plainte, signaler au Procureur ou au Service 
de protection des mineurs, se séparer, fuir loin avec les enfants…). Sortir de la violence est en effet un processus 
lent et difficile, et les démarches doivent être accompagnées de mesures de protection des victimes. 

Dans ces situations de violence, la consultation médicale ne peut être le seul instrument de changement. Il 
importe que les médecins coopèrent avec les autres services et il y a souvent la nécessité de l’intervention 
d’équipes spécialisées (Unité interdisciplinaire de médecine et de prévention de la violence (UIMPV), médecine 
légale, Unité mobile d’urgences sociales – pour la nuit (UMUS), centre « loi fédérale sur l’aide aux victimes 
d’infractions » LAVI), Service de protection des mineurs (SPMI) cf. tableau 4. 

 

UIMPV :  

Tél 29641 du lundi au vendredi de 9h à 12h et de 14h à 17h 

UMUS :  

Tél 022 420 20 20 du lundi au vendredi de 17h à 8h le lendemain matin. Week-end et jours fériés : 24/24h. 

LAVI : 

Tél 022 320 01 02 du lundi au vendredi  

SPMI : 

Tél 022 546 10 00, signalement : spmi.direction@etat.ge.ch  

 

Pour + d’infos :  

 
 

Tableau 4. Contacts utiles en cas de constat de violences conjugales et domestiques 

 

Il importe de connaître quelques règles de prise en charge utilisées par les spécialistes, pour être utile et ne pas 
nuire au processus engagé ou qui va être engagé (Tableau 5). Le médecin de premier recours peut à tout moment 
s’appuyer sur des spécialistes en cas de besoin (counseling) ou orienter les patients vers eux. 

  

https://www.ge.ch/dossier/prevenir-violences-domestiques
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1. Prérequis à la prise en charge 

- Créer un cadre d’intervention rassurant, garantissant la confidentialité 
- Prendre le temps 

2. Prise en charge médicale de base 

- Faire une anamnèse circonstanciée des faits et/ou du processus violent 
- Prodiguer les soins médicaux et psychologiques immédiats 
- Établir une documentation médico-légale 

3. Principes éthiques face aux violences infligées  

- Respecter le rythme des personnes concernées 
- Prendre position face aux violences infligées 
- Informer qu’elles peuvent avoir un impact sur la santé globale 
- Énoncer la loi 
- Préciser que la responsabilité des actes violents revient à celui qui les agit 
- Préciser que la responsabilité de se protéger revient à la victime 

4. Protection et sécurité 

- Évaluer les risques immédiats* pour la personne victime et ses proches 
- Organiser la protection physique et psychique 
- Veiller à la protection des enfants et des éventuels proches dépendants 
- Informer sur les droits fondamentaux et sur le réseau 
- Orienter vers et collaborer avec le réseau pour le suivi médico-psycho-socio-juridique 

5. Prendre en compte le partenaire 

- Se renseigner sur son état psychologique 
- Selon les cas, lui proposer de consulter des spécialistes individuellement 
- Attention ! Il est contre-indiqué de faire des entretiens de couple en cas de violence sans évaluation 

précise des risques. 
 

Tableau 5. Prise en charge d’une personne victime de violences conjugales 

*Risques immédiats : risque de récidive de la violence, d’être agressé-e, voire tué-e. Risque d’agresser, voire de 
tuer. Risque de décompensation psychiatrique, risque suicidaire. Risque pour les proches (enfants, famille, 
amis…) de violence, d’enlèvement.  
 

PARTIE III : LES AGRESSIONS SEXUELLES (AS) 

 

12. DEFINITION 

Le fait de contraindre une personne, incapable de résister ou de donner son consentement (par exemple 
personne sous l’effet de l’alcool, ingestion volontaire ou non) à subir et/ou à accomplir des actes d’ordre sexuel, 
par utilisation de la force, de la menace implicite ou explicite de la force, de la surprise, de la ruse, de la 
manipulation et/ou de la contrainte physique ou chimique. Les agressions sexuelles constituent des violences 
psychologiques en soi et peuvent être accompagnées de menaces de mort et de violences physiques 
(strangulation, coups…). 

13. TYPOLOGIE DES AS 

a) Sans contact corporel : exhibitionnisme, contrainte à regarder du matériel pornographique.  

b) Avec contact corporel : attouchements, caresses et baisers imposés, etc. 

c) Avec pénétration ou tentative de pénétration : génitale, anale, buccale, qu’elle soit pénienne, digitale 
ou au moyen de n’importe quel objet. 

Il est à noter le cas particulier des violences sexuelles dans le contexte plus large des violences conjugales, qui 
sont souvent rapportées comme des rapports sexuels sous menaces indirectes ou implicites, par ex. « pour 
éviter les coups » ou « pour éviter les mesures de rétorsion contre e l le  ou les enfants ». Les AS surviennent 
parfois dans des contextes spécifiques qu’il ne faut pas oublier (soumission chimique, mutilations génitales 
féminines, mariage forcé, traite des êtres humains, avortement forcé, examen médical, harcèlement sexuel au 
travail, violences collectives…). Une amnésie partielle ou totale des faits peut se produire. 

14. CONSÉQUENCES DES AS 

Les AS comportent des risques majeurs pour la santé globale des personnes victimes dans l’immédiat 
mais aussi à moyen et long terme : blessures, MST dont le sida, grossesse, suicide, état de choc, psycho-
traumatisme, dépression… Ces conséquences médico-psychologiques nécessitent une prise en charge en 
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urgence afin d’en prévenir les plus graves. Les AS ont aussi un impact sur les proches qui peuvent présenter 
une symptomatologie de stress importante. 

Par ailleurs, les AS sont interdites par la loi. Elles ont donc aussi des implications juridiques, voire judiciaires, et 
médico-légales. 

15. ASPECTS MEDICO-LEGAUX 

Les éléments de preuve – ecchymoses, blessures, traces de matériel biologique provenant de l’auteur présumé 
(salive, cellules épithéliales, sang, sperme…), drogues dans l’organisme – sont fragiles et nécessitent d’être 
constatés et mis en évidence rapidement. Ces éléments doivent être recherchés dans les AS des types b et c. 

L’anamnèse d’une AS est souvent difficile et la victime peut avoir de la peine à « se souvenir » des faits 
(stress important, amnésie dissociative, alcoolisation, soumission chimique…), il est important d’au moins 
prélever du sang et de l’urine au plus vite pour des dosages de toxiques. Après, il sera toujours temps d’évaluer 
l’opportunité de faire un Constat d’Agression Sexuelle (CAS) détaillé, soit à la maternité s’il s’agit d’une femme 
soit au service des urgences s’il s’agit d’un homme. (Cf. plus loin) 

16. PRISE EN CHARGE DES PERSONNES VICTIMES D’AS 

 

16.1 GÉNÉRALITÉS : PROTOCOLE HUG 

Aux Hôpitaux universitaires de Genève (HUG), il existe un « protocole de prise en charge des femmes et des 
enfants victimes d’agression sexuelle », car ce sont eux qui consultent dans la majorité des cas suite à une 
AS. 

On le trouve sur intranet : protocole CAS département de gynéco médecins fiche d’attitude.  

Concernant les hommes, il n’existe pas de protocole spécifique, mais leur prise en charge est dans les 
grandes lignes le même. 

16.2 OBJECTIFS DE LA PRISE EN CHARGE EN URGENCE 

 

• Procurer rapidement un cadre accueillant, sécurisant et garantissant la confidentialité 

• Proposer une disponibilité et une écoute qui permettent à la personne « d’entendre » une proposition 
de soutien et de suivi lors des jours et des semaines qui suivent, dans les domaines médico-psycho-
socio-juridiques et faciliter ainsi la compliance future 

• Procurer des soins médico-psychologiques immédiats nécessaires 

• Sauvegarder tous les éléments médico-légaux pour permettre à la patiente de répondre aux besoins des 
autorités judiciaires concernées en cas de procédure 

• Réaliser le constat d’agression sexuelle (CAS)* en effectuant les premières constatations médico-
psycho-légales – objectivation des éventuelles lésions traumatiques et des conséquences médicales et 
psychologiques directes et immédiates de l’agression** – et en procédant aux divers prélèvements 
nécessaires dans les conditions médicales, psychologiques et médico-légales adéquates d’un point 
de vue scientifique, éthique et déontologique 

• Evaluer et prévenir les conséquences médico-psychologiques et sociales possibles des 
agressions sexuelles (MST, grossesse, tétanos, état de stress post- traumatique…) 

• Effectuer un travail de crise et une évaluation des risques immédiats encourus par la victime (suicide, 
décompensation psychiatrique, récidive de la violence…) et de ses besoins immédiats dans les 
domaines psychosocial et juridique 

• Mettre en place un suivi médico-psycho-socio-juridique systématique pour les personnes victimes d’une 
agression sexuelle 

*A noter qu’afin d’éviter à la personne victime un double examen potentiellement re- victimisant, le protocole prévoit 
que le CAS soit pratiqué en un seul examen qui est à la fois médical et médico-légal 

**Il s’agit d’un constat initial qui doit être souvent complété tout le long de la prise en charge de la victime par 
d’autres rapports sur l’impact sur sa santé globale voire plus tard sur d’éventuelles séquelles.   

16.3 LORSQUE LA PERSONNE VICTIME EST UNE FEMME DE >16 ANS 

 

16.3.1 Principes  

Dès que la notion d’AS est connue ou considérée comme probable, proposer à la patiente de faire un examen 
gynécologique et médico-légal, en précisant bien que cet examen vise principalement à procurer des soins, 
mais qu’il est l’occasion de faire aussi des prélèvements à but médico-légal. 

Préciser que cela n’implique pas obligatoirement de porter plainte, mais que les éléments de preuve 
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disparaissent vite et que les prélèvements seront gardés à sa disposition au CURML en cas de besoin  

(Un an pour les personnes majeures et jusqu’à leurs 25 ans pour les mineurs au moment des faits). 

La prise en charge comprend deux volets principaux : 

1. Constat d’Agression Sexuelle (CAS) à la Maternité avec le kit-Agression sexuelle 

2. Suivi médico-psycho-socio-juridique à l’UIMPV en collaboration avec le réseau 

16.3.2 Organisation 

1. Orienter la patiente vers la Maternité, où le gynécologue et le légiste de garde vont pratiquer le 
CAS, qui comprend les examens et les prélèvements médicaux et médico-légaux nécessaire, y compris 
un constat de lésions traumatiques. 

2. Prévenir la  policlinique de gynécologie (infirmière ou gynécologue de garde). Le médecin légiste sera 
prévenu par leurs soins (selon protocole) notamment pour les AS datant de moins d’une semaine 
(tableau 6). 

3. En général, l’UIMPV intervient après le CAS à la demande de la maternité, avec possibilité d’un 
rendez-vous sur une plage horaire bloquée (tableau 6). 

 

Attention : Si l’on prévoit que le transfert de la patiente va prendre du temps et surtout s’il y a suspicion 
d’intoxication – volontaire ou non - prélever du sang et de l’urine dans un but d’analyse toxicologique médico-
légale (dans un tube sec pour l’urine et tube vacutainer rouge 6ml). Bien noter la date et l’heure du prélèvement 
sur ces derniers. 

Médecin responsable à la maternité : Bip 32316 

Médecin gynécologue de garde : Bip 32271 ou 33124 

Médecin légiste de garde : Bip 34980 ou 079 2896536 

Infirmière gynécologie de garde : 24191 

À l’UIMPV : 022 372 96 41 
 

Tableau 6. Numéros de téléphone utiles en cas de CAS 

 

16.3.3 Lorsque la personne victime est un homme de > 16 ans 

La prise en charge comprend deux volets principaux : 

1. Constat d’Agression Sexuelle (CAS) au Service des Urgences avec le kit-Agression sexuelle avec 
appel éventuel du chirurgien proctologue de garde ou de l’urologue 

2. Suivi medico-psycho-social à l’UIMPV 

 

NB : Les garçons et filles de <16 ans victimes d’AS sont d’abord reçus aux urgences pédiatriques. 
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PARTIE IV : LES VIOLENCES EN MILIEU PROFESSIONNEL ET INSTITUTIONNELLES 

 

17. DEFINITIONS ET PRISE EN CHARGE 

Les violences en milieu professionnel concerneraient de 5 à 20% des travailleurs en Europe. Elles sont mal 
reconnues. Le secteur santé social est très touché par ces violences, notamment   dans   certains   lieux à risque 
(urgences, psychiatrie, gériatrie, prisons, domiciles…) et entre 18h et 7h. 

Elles se définissent comme tout incident au cours duquel des personnes sont victimes de comportements 
abusifs, de menaces ou d’attaques dans des circonstances liées à leur travail et impliquant un risque 
explicite ou implicite pour leur sécurité, leur bien-être et leur santé. Les plus fréquentes sont les violences des 
patients envers le personnel, mais tous les autres cas de figure sont possibles (du personnel envers les patients, 
entre patients, entre membres du personnel, avec les familles ou des personnes extérieures…). 

Les violences institutionnelles se définissent par des violences commises par des personnes ayant autorité sur 
des personnes vulnérables. Rappelons la définition donnée par S. Tomkiewicz pour qui la violence 
institutionnelle concerne toute action commise dans une ou par une institution, ou toute absence d’action, qui 
cause une souffrance physique ou psychologique inutile et/ou qui entrave son évolution ultérieure. Elles sont 
particulières dans le sens où elles renvoient à la responsabilité d’une personne morale et non d’un individu 
seul. Selon l’OMS (rapport de 2002 sur la violence au travail dans le secteur de la santé), toute violence subie 
par les professionnel-le-s au sein d’une institution doit faire poser la question de facteurs institutionnels favorisant 
jusqu’à preuve du contraire.  

17.1 EXEMPLES DE VIOLENCES INTENTIONNELLES 

Elles regroupent des situations très variées nécessitant des réponses adaptées, comme celles : 

- D’une personne âgée dans un EMS maltraitée par une équipe soignante 

- D’un suspect appréhendé violemment et sans motif légitime par les forces de police 

- D’un employé de bureau pris comme bouc-émissaire par ses collègues/supérieurs 

- D’un jeune handicapé en institution qui doit subir les objectifs irréalistes de ses éducateurs 
dans un activisme rééducatif 

- D’un jeune collégien humilié régulièrement par un professeur 

- D’une infirmière harcelée sexuellement par un supérieur blagueur et paternaliste… 

 

Ce sont des formes de violences difficilement repérables par les personnes visées elles- mêmes et aussi 
par les personnes susceptibles d’être témoins. Elles se répètent souvent de manière quotidienne et sont d’autant 
plus délétères qu’elles doivent souvent se répéter sur le long terme avant qu’il y ait des réactions et des réponses 
adéquates. 

17.2 PRISE EN CHARGE DES VIOLENCES AU TRAVAIL 

Au-delà du simple constat médical d’éventuelles lésions, la prise en charge est complexe et nécessite un travail 
dans l’interdisciplinarité. L’évaluation des répercussions psychologiques et des enjeux nécessitent le plus 
souvent plusieurs consultations spécialisées, comme dans le cas du harcèlement au travail (mobbing), du 
school-bullying, d’une suspicion de maltraitance par un système de soins… Le rôle du MPR est essentiel dans 
le dépistage, le soutien et l’orientation de ces victimes vers les services spécialisés, comme l’UIMPV ou la 
médecine du personnel ou le Groupe de protection de la personnalité. Les services des ressources 
humaines ont un rôle important à jouer, et parfois le service juridique et les syndicats. 
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17.3 CAS PARTICULIER DES HUG 

Les HUG ne tolèrent aucune forme de violence menaçant leurs collaborateurs, les patients et, d’une manière 
générale, la qualité des soins prodigués. Si vous êtes confronté à une telle situation, il est important de parler 
avec votre supérieur hiérarchique ou avec le responsable des ressources humaines de votre département, qui 
vous recevra et vous soutiendra dans les démarches à entreprendre. Si vous en ressentez le besoin, même si 
ce n’est pas immédiatement après les faits, vous pouvez demander une aide ou un soutien plus personnel dans 
une structure comme l’UIMPV, qui vous accueille en toute confidentialité. D’une manière générale, lors 
d’agressions sur le lieu de travail, il est recommandé de se référer aux directives Marche à suivre en cas 
d’infractions pénales à l’encontre et des collaborateurs des HUG et Incidents-faits graves disponibles sur 
l’intranet des HUG (HUGO). Les démarches à entreprendre dépendent du type de violence et de la situation. 
Des brochures avec les ressources disponibles sont téléchargeables sur ce site. 

En 2021, les HUG ont rajouté la valeur Egalité et inclusion aux valeurs relationnelles des HUG, et propose des 
e-learnings aux professionnel-le-s, par exemple pour la prévention du harcèlement sexuel au travail ou la gestion 
des situations de violence. Une Commission des traitements des plaintes en matière de harcèlement et de 
discrimination a été créée et une responsable du Programme égalité, diversité et inclusion a été nommée.  
 

 

PARTIE V : PARTICULARITÉS DE CERTAINES VIOLENCES ET POPULATIONS VULNÉRABLES 

Ces dernières années, des protocoles de prise en charge de certains types de violence ont été élaborés au niveau 
cantonal, faisant suite à des groupes de travail multidisciplinaires. Ainsi pour la population migrante, des 
ressources ont été développées pour les situations de traite des êtres humains (exploitation de la force de travail 
ou à des fins sexuelles), de mariages forcés (ou séparations empêchées), de mutilations sexuelles génitales. 
Dans cette population et en matière de violences conjugales, il est important de pouvoir documenter la présence 
de violences chroniques d’une certaine intensité pour qu’elle puisse garder leur permis de séjour (ou l’obtenir) en 
cas de séparation. 

Au niveau des recommandations internationales, le dépistage des violences domestiques et sexuelles est 
recommandé chez les femmes en âge de procréer. Il est particulièrement à effectuer chez les femmes enceintes, 
et notamment lors de la première grossesse qui révèle fréquemment des violences conjugales.  

Une attention particulière doit être apportée aux violences domestiques et institutionnelles subies par les 
personnes âgées, les personnes en situation de handicap, les jeunes, la population LGBTIQA+. Le risque de 
violences et de discrimination est également important chez les personnes en garde à vue, détenues, ou 
hospitalisées de force, les patient-e-s ayant des troubles psychiatriques, sans papier et sans assurance. Cela 
implique des mesures d’accompagnement et de soutien plus resserrées, en collaboration avec les ressources 
spécifiques qui peuvent exister à l’hôpital et dans le canton en faveur de ces populations. 

Les hommes dans le monde payent un lourd tribut dans le cadre des violences de rue et collectives (3/4 des 
décès par homicide). En Suisse, 10 % des victimes de violences conjugales seraient des hommes, beaucoup 
plus dans le cadre de violences psychologiques subies. Les garçons sont aussi fréquemment victimes de 
violences physiques, psychologiques et sexuelles, et les adolescents de harcèlement, de cyberviolences et de 
violences physiques par des pairs. Les actes délictueux, le suicide et les prises de risque (notamment 
dépendances) en lien possible avec des antécédents de violences subies concernent beaucoup plus les hommes 
que les femmes. 
 

 

PART VI : TORTURE, GUERRE ET VIOLENCES ORGANISÉES 

 

18. INTRODUCTION 

La torture est encore pratiquée dans de nombreux pays. Après les attentats du 11 septembre 2001, de 
nombreuses tentatives ont été lancées pour justifier et légaliser son utilisation, notamment dans le cadre de 
la guerre contre le terrorisme. On a donc observé une nette augmentation du nombre de victimes de 
violences systématiques, entre autres parmi les migrants arrivant dans les pays occidentaux. Par exemple, à la 
CTG de Genève en 2022, les 5 pays d’origine les plus représentés par ordre décroissant étaient les suivants : 
l’Ukraine ; le Sri Lanka ; l’Afghanistan ; la Syrie et la RDC.  
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19. DÉFINITIONS 

 

19.1 TORTURE 

La torture est définie par les Nations Unies comme étant la violence exercée contre une personne par un 
ou des individus agissant au nom d’une autorité étatique ou quasi étatique (tableau 7). 

Aux fins de la présente Convention, le terme « torture » désigne tout acte par lequel une douleur ou des 
souffrances aiguës, physiques ou mentales, sont intentionnellement infligées à une personne aux fins 
notamment d’obtenir d’elle ou d’une tierce personne des renseignements ou des aveux, de la punir d’un 
acte qu’elle ou une tierce personne a commis ou est soupçonnée d’avoir commis, de l’intimider ou de faire 
pression sur elle ou de faire pression sur une tierce personne, ou pour tout autre motif fondé sur une forme 
de discrimination quelle qu’elle soit, lorsqu’une telle douleur ou de telles souffrances sont infligées par un 
agent de la fonction publique ou toute autre personne agissant à titre officielle ou à son instigation ou avec 
son consentement exprès ou tacite. Ce terme ne s’étend pas à la douleur ou aux souffrances résultant 
uniquement de sanctions légitimes, inhérentes à ces sanctions ou occasionnées par elle. 

 

Tableau 7. Définition de la torture 

Cette définition de la torture est une définition juridique fondée sur la qualification de l’acte et centrée sur les 
auteurs. Aussi, d’un point de vue médical, il est recommandé d’utiliser la définition de la violence organisée, 
qui est celle de la violence du groupe contre l’individu et ainsi de laisser à la justice la qualification juridique de 
ces violences. 

A noter que la torture est une forme très sévère d’actes inhumains et dégradants mais beaucoup de ces 
actes ne sont pas de la torture (ex : maltraitance lors du trajet de migration). 

 

19.2 VIOLENCE ORGANISÉE 

Tout acte de violence non domestique prémédité et accompli par un groupe d’au moins deux personnes et 
accompli par une personne sur le mandat d’une ou plusieurs autres. Les motivations peuvent être variables 
(expédition punitive pour raisons économiques ou territoriales, persécution ethnique, religieuse, de genre…). 

19.3 VIOLENCE DE GUERRE 

En plus des violences liées aux combats, les rescapés de guerre peuvent également avoir été exposés à des 
violences systématiques. La torture peut être une arme de guerre, utilisée comme moyen de soumission de 
populations hostiles, notamment en cas de conflit interethnique. Le viol, également utilisé comme arme de 
guerre, est inclus dans la définition de la torture. Les survivants de guerre sont victimes directes et indirectes 
mais également auteurs et acteurs de ces violences s’ils ont participé aux combats et parfois aux massacres. Au 
niveau pénal international, sont distingués les crimes de guerre et les crimes contre l'humanité dont le génocide 
est la forme extrême. 

 

20. ÉPIDEMIOLOGIE 

En Suisse, les séquelles de violences organisées sont retrouvées principalement dans la population migrante. 
Les évaluations réalisées dans différents pays d’accueil révèlent une prévalence de victimes de torture d’environ 
20% parmi les requérants d’asile. Plus largement, si l’on tient compte de la violence organisée, environ 2 
migrants sur 3 présentent des antécédents de violences systématiques. 

Les allégations de violences ne concernent pas uniquement des faits de guerre ou de répression, le parcours 
du migrant étant le plus souvent constitué par une succession d’événements traumatisants. 

Ces problèmes sont difficiles à aborder et le diagnostic est souvent tardif. 
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• Violences avant le départ du pays d’origine : 

Guerre – répression – séparation forcée – privation de liberté/détention – privations diverses (soins, 
aliments, eau, …) – violences matérielles (destruction logement) - violences communautaires – 
catastrophe naturelle- violences domestiques 

• Violences pendant le trajet : 

Exploitation et traite – conditions de voyage – violences physiques, sexuelles et économiques- non-
assistance à personne en danger 

• Violences à l’arrivée dans le pays d’accueil : précarité ; discrimination ; racisme 

• Violences administratives 

• Violences communautaires 
 

Tableau 8. Typologie des violences organisées dans la trajectoire des patients migrants 

 

21. METHODES DE TORTURE 

La torture est une technique et s’applique avec méthode. Elle n’est pas (le plus souvent) l’expression d’une 
pathologie psychiatrique chez le tortionnaire. Ces techniques comprennent des pressions physiques, 
psychologiques et sociales.  Son évocation est pénible pour la victime et difficile à entendre pour l’intervenant. 
Pour celui-ci, il est important de contenir les réactions normales d’incrédulité ou d’épouvante lors de la prise 
d’anamnèse afin de ne pas exacerber les sentiments d’incommunicabilité et d’exclusion le plus souvent 
présents chez la victime. Il est donc nécessaire que l’intervenant possède un minimum de connaissance sur les 
moyens utilisés et leurs conséquences afin de favoriser l’établissement d’une relation thérapeutique basée sur 
la compréhension et la confiance. 

Il n’existe pas de limites à l’imagination humaine lorsqu’il s’agit d’infliger de la souffrance. Toutes les formes 
de violence, seules ou associées, sont possibles (tableau 9, figure 1). Les victimes sont le plus souvent 
dénudées, ont les yeux bandés et sont soumises à des privations (privation de sommeil, de nourriture et d’eau) 
souvent jusqu’à épuisement. Les tortures dites “blanches” ou “propres” ou “psychologiques” se développent et 
sont aussi très destructrices. 

• Violences systématiques : coups (avec objets), coups sur la plante des pieds (falaca), écrasement 
musculaire (« roller » : écrasement des cuisses), suspensions (par les bras, poignets liés dans 
le dos, par les pieds, par les chevilles et poignets liés ensemble), chocs électriques (sur les 
extrémités, les organes génitaux), immersion (dans de l’eau souillée), jet d’eau, suffocation (sac 
en plastique avec chiffon imbibé d’essence). 

• Violences sexuelles : insultes, nudité, attouchements, viols avec objet, viols collectifs 

• (Utilisation d’enfants, d’animaux…). 

• Désafférentation sensorielle : interrogatoires (avec cagoules et yeux bandés), privations (sommeil, 
nourriture, eau), épuisement (musique trop forte, mauvaises odeurs…) 

• Menaces de mort : menaces sur les proches, disparition de proches, fausses ou véritables exécutions. 

• Traitements humiliants : conditions de détention dégradantes (corvées de toilettes, manque 
d’hygiène), désacralisation des rites / d’objets religieux. 

• Détention et isolement de longue durée (dans cachot avec humidité, froid, obscurité, insectes et 
rongeurs, cadavres humains…). 

• Violences par codétenus. 

• Menaces sur la famille avec chantage, extorsion. 

 

Cette liste n’est de loin pas exhaustive 

 

Tableau 9. Méthodes de torture 
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22. IMPACTS DE LA TORTURE SUR LA SANTE 

La torture est un processus de déshumanisation. Elle a pour objectif la destruction de la dignité et de 
l’intégrité physique, psychologique et sociale de la victime. Elle atteint sa confiance de base (confiance en soi-
même, confiance dans les autres, confiance dans l’existence). 

Les séquelles de tortures physiques et psychologiques sont intenses et le plus souvent indélébiles. Qu’ils en 
parlent ou non, qu’ils semblent vivre normalement ou non, les rescapés de torture sont marqués au plus profond 
d’eux-mêmes par ce qu’ils ont enduré. Les lésions physiques, les séquelles psychologiques et les 
conséquences sociales sont étroitement intriquées et retiennent la victime dans un passé insupportable.  

Sur le plan somatique, ces sévices vont créer des lésions invalidantes souvent définitives. Elles concernent 
essentiellement l’appareil locomoteur, principalement la ceinture scapulaire et le pelvis (avec des lésions 
tendineuses et ligamentaires, des déchirures musculaires et des arrachements ligamentaires, conséquences 
des chocs électriques sur des membres immobilisés) (tableau 10). Elles persistent souvent sous forme de 
syndromes douloureux chroniques, notamment de syndromes douloureux de la ceinture scapulaire ou de la 
ceinture pelvienne. 

Des tortures sexuelles sont possibles, notamment chez les hommes qui en parlent très peu tellement cela reste 
tabou, avec comme séquelles des problèmes sexuels et digestifs, des troubles de l'identité sexuelle, des troubles 
relationnels, des TOC graves qui sont décrits. 

• Lésions de l’appareil locomoteur : principalement du rachis (cervical, charnière dorsolombaire, 
lombaire), de la ceinture scapulaire (limitation de la mobilité de l’épaule, lésions de l’articulation 
gléno-humérale, déchirure de la coiffe des rotateurs), lésions de la région pelvienne, lésions des 
genoux 

• Séquelles de fractures (nez, mâchoire, côtes, membres) 

• Lésions cutanées (cicatrices, tatouages humiliants) 

• Lésions ORL 

• Ulcères gastriques 

• Système respiratoire (TBC liée aux conditions de détention, irritation bronchique) 

• Système uro-génital (conditions d’hygiène, violences sexuelles, grossesses sur viol) 

• Somatisation et troubles somatoformes 

 

Tableau 10. Séquelles somatiques de la torture 

Sur le plan psychologique (tableaux 11 et 12), le tortionnaire place ses victimes dans une situation de 
soumission totale. Les yeux bandés, la victime ne voit pas les coups venir. Elle a perdu tout contrôle sur elle-
même. Elle n’est plus que l’objet de son tortionnaire. 

• État dépressif 

• Épisodes dissociatifs 

• Trouble de stress post-traumatique complexe (TSPT-C)  

• Troubles anxieux, attaques de panique (hyperventilation) 

• Troubles de l’adaptation, troubles de la personnalité (personnalité paranoïde, personnalité 
asociale) 

• Troubles de l’identité sexuelle (séquelles de viol) 

• Modification durable de la personnalité après expérience de catastrophe 
 

Tableau 11. Séquelles psychologiques de la torture 
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PTSD : pour les victimes de violence organisée, il faut compléter les critères du stress post- traumatique selon 
le DSM V par des aspects plus spécifiques (tableau 12). 

PTSD Aspects spécifiques surajoutés 

Evénements hors du commun, notion d’effroi 

Réminiscence 

Evitement 

Hypervigilance 

Difficultés sociales 

Désintégration existentielle 

Culpabilité 

Vulnérabilité existentielle 

Mécanismes de défense : déni, dissociation, 
tendance paranoïde 

Autorité perçue comme un retour du persécuteur 

Risque de spirale hostile 
 

Tableau 12. Syndrome de stress post-traumatique selon le DSM V et aspects spécifiques chez les victimes 
de répression, torture et guerre 

 

Altération du PTSD complexe (selon Judith Herman, 1992) 

 

• Troubles de la régulation émotionnelle (idées suicidaires, explosions, colère, passivité…) 

• Troubles de la conscience (oubli, détachement, banalisation…) 

• Troubles de la perception de soi (honte, dévalorisation, être diffèrent d’avant, ne pas être comme 
tout le monte…) 

• Troubles de la perception de l’auteur (toute-puissance, impunité…) 

• Troubles des relations avec autrui (isolement, méfiance…) 

• Troubles du système de pensée et de croyance (désespoir…) 
 

Tableau 13. Altérations du PTSD complexe 

 

Sur le plan social, la victime soumise à la violence du groupe se trouve également déstructurée dans ses 
compétences sociales. Sa confiance dans le fonctionnement communautaire est également entamée (tableau 
14). 

 

• Pertes de compétences sociales et parentales, conflits familiaux, retrait/isolement social 

• Perte d’autonomie, perte du sens de l’initiative sur le plan personnel et social 

• Difficultés d’adaptation 

• Grossesse sur viol 
 

Tableau 14. Séquelles psychosociales de la torture 
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Ces dysfonctionnements sociaux sont invalidants et sont très similaires aux troubles décrits chez les prisonniers 
après détention et isolement de longue durée. Ils sont à prendre en compte en présence de rescapés de 
répressions (tableau 15). 

• Perte du contrôle de soi, du sens de l’initiative : « self initiation of behavior » 

• Perte de la capacité d’initier une activité : apathie, léthargie, désespoir, indécision, procrastination 

• Sentiment d’irréalité, déréalisation : perte du sens des relations personnelles ; perte du sens de 
soi ; perte du lien entre expérience et sens (non-sens) ; « acting-out » : moyen d’interagir avec 
l’entourage 

• Retrait social : crainte des contacts sociaux ; repli dans un monde fantasmagorique 

• Incapacité d’exprimer des émotions positives, rage, colère ; ou absence d’émotions (alexithymie, 
froideur, insensibilité…) ; ou émotions décalées (rires inappropriés, cynisme…)  

 

Tableau 15. Pathologies sociales chez des prisonniers après détention et isolement 

 

23. PRISE EN CHARGE 

Comme décrit précédemment, les conséquences de la violence organisée concernent autant les aspects 
somatiques que psychologiques ou sociaux. Leur traitement implique une approche holistique, et donc une prise 
en charge globale, multidisciplinaire et coordonnée. 

L’anamnèse des séquelles de torture reste difficile mais nécessaire pour comprendre la nature des signes et 
plaintes souvent très mal systématisées. Une anamnèse détaillée et circonstanciée est le point de départ de 
la thérapie. Elle initie la prise en soins et implique un engagement du soignant. La qualité de l’anamnèse reste 
largement dépendante de la qualité de la relation thérapeutique. Fondée sur l’empathie et la bienveillance, cette 
relation permet d’aborder un passé traumatique en limitant le risque de nouveaux traumatismes. Aux yeux de la 
victime, le cadre thérapeutique, « l’interrogatoire » médical, les gestes médicaux peuvent présenter beaucoup 
de similitudes avec les événements traumatiques et réveiller un passé douloureux avec un risque de déclencher 
des épisodes dissociatifs (flashbacks). 

Il est important de rappeler que l’empathie, définie comme la capacité de se mettre à la place de l’autre et de 
ressentir ses sentiments et ses émotions, comprend quatre dimensions : 

 

• Émotive : capacité à imaginer les émotions et les points du vue du patient 

• Morale : motivation interne du soignant à l’empathie 

• Cognitive : capacité intellectuelle à identifier et comprendre les émotions et les points de vue du patient 

• Comportementale : capacité à transmettre au patient la compréhension de ces émotions 
et points de vue 

 

23.1 DANS QUELLES SITUATIONS FAUT-IL SONGER À DE POSSIBLES ANTÉCÉDENTS DE TORTURE ? 

En présence de : 

• Plaintes spontanées aspécifiques chez un patient migrant 

• Symptômes et signes évocateurs : 

- Traces de blessures visibles 

- Douleurs chroniques, variables en intensité et localisation 

- Symptômes et signes de troubles anxieux, de troubles dépressifs ou de syndrome de stress post-
traumatique (tableaux 11, 12, 13) 

- Visites répétées dans les services d’urgences hospitalières, malgré un suivi médical régulier 

• Troubles du comportement, pathologies sociales (tableau 14) décrites chez des prisonniers après 
détention en isolement complet de longue durée 
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23.2 QUELLE ATTITUDE ADOPTER FACE À UN PATIENT POTENTIELLEMENT VICTIME DE GUERRE, DE TORTURE ET DE VIOLENCE 

ORGANISÉE ? 

 

• Se poser la question de savoir si l’on peut aborder ces problématiques. Ces situations sont souvent 
complexes, délicates à traiter, nécessitant des compétences spécifiques. Elles peuvent être difficiles à 
entendre, lourdes sur le plan émotionnel et très chronophages. 

• Se donner le temps de préparer la consultation (notion de contexte géopolitique : pays d’origine en guerre, 
soumis à la répression, nature de la répression, etc.) 

• Accueillir le patient, lui faire comprendre que sa souffrance est perçue et lui proposer écoute et assistance 
dans un temps et un cadre sécurisant. 

• Être conscient de l’importance du cadre pour éviter les réminiscences, flashbacks, et prévenir les nouveaux 
traumatismes. Pour cela, sont déterminants : le choix de l’interprète, le cadre architectural (disposition du 
bureau, place des intervenants), la nature de la relation thérapeutique (non-directive : toute autorité peut-
être perçue comme le retour du persécuteur), le type de questionnement (questions ouvertes : sous la 
torture, la bonne réponse n’est pas la vérité, c’est celle qui ne provoque pas de souffrances), l’usage de 
techniques relationnelles moins confrontantes et adaptées aux origines du patient (dessins, contes, photos, 
rêves…). 

• Respecter le rythme et les besoins du patient, ne pas le forcer à s’ouvrir à vous. Savoir faire preuve de 
retenue lors de l’entretien. Respecter les non-dits et les sous-entendus. Se rappeler que le langage corporel 
(signes et symptômes) est aussi fiable que la parole. 

• Accompagner le patient au cours du traitement, assurer une bonne coordination entre les intervenants, 
coordonner leurs interventions.  

• Se référer aux soignants spécialisés (CTG : consultation pour victimes de torture et de guerre, UIMPV) soit 
pour y adresser le patient, soit pour discuter des méthodes appropriées pour aborder ce sujet et discuter du 
choix des stratégies thérapeutiques adaptées. 

• Dans tous les cas, il faut penser au recueil et au constat des lésions séquellaires physiques et 
psychosomatiques, avec des photographies à l'appui. Dans les rapports, l'anamnèse des violences doit être 
synthétique (et non journalistique…) et il ne faut pas mentionner des souvenirs incertains ou imprécis, ce 
qui pourrait nuire au patient ultérieurement (problème de crédibilité s'il y a des discordances avec ce qui a 
été dit ou va être dit ailleurs). 

 

23.3 PARTICULARITÉS POUR LES VICTIMES EN PROVENANCE D’UKRAINE 

Ce chapitre ne se veut pas stigmatisant auprès des réfugiés ukrainiens. Son but est simplement de mettre en 
lumière quelques particularités que l’on ne retrouve pas nécessairement chez d’autres réfugiés venus d’ailleurs.  

Depuis l’éclatement de la guerre le 24 février 2022, une grande partie de la population ukrainienne (notamment 
des femmes et des enfants, ainsi que des personnes âgées) a afflué dans différents pays européens, dont la 
Suisse. Du fait de la proximité géographique avec l’Europe centrale et occidentale, les réfugiés d’Ukraine qui 
sont partis les premiers ont, pour la plupart, été peu, voire pas exposés à des scènes de guerre. Le tableau 
clinique que l’on retrouve chez cette population est par conséquent différent que celui retrouvé chez les 
personnes parties plus tard. Il sera essentiellement marqué par la séparation ou le deuil (avec leur vie d’avant, 
deuil de proches…), et pour certains, par un sentiment de culpabilité d’être partis en laissant leurs proches là-
bas.  

Le tableau clinique des réfugiés partis plus récemment d’Ukraine (parmi lesquels nous retrouvons passablement 
d’hommes), est quant à lui plus marqué par des symptômes de stress post-traumatique, du fait que ces 
personnes ont majoritairement été exposées à des scènes de guerre (en tant que témoins directs ou indirects), 
certaines d’entre elles ayant vécu dans la précarité suite à la perte de leur travail, de leur logement ou d’autres 
biens.  

L’accès précaire aux soins sur place (tant au niveau psychique que somatique) a favorisé parfois le recours à 
l’automédication et à la prise de substances telles que l’alcool, consommé par exemple à visée anxiolytique et 
hypnotique.  

Dans certaines situations, l'éclatement de la guerre et les séparations conjugales forcées qui en découlent, ont 
permis de mettre en évidence la présence de conflits de couple pré-existants, avec parfois des situations de 
violences conjugales et domestiques jusque-là banalisées ou minimisées. L’accès à une aide juridique a permis 
à certains réfugiés d’aller de l’avant avec des démarches de séparation. Les femmes ukrainiennes reçues à 
Genève semblent avoir pu facilement se défendre contre d'éventuelles propositions de prostitution, de traite à 
des fins sexuelles ou de faveurs sexuelles notamment par des hommes mal intentionnés dans quelques familles 
d'accueil. 
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Au niveau social, le permis dont les réfugiés ukrainiens bénéficient (permis S) leur offre plusieurs avantages que 
d’autres réfugiés n’ont malheureusement pas (accès aux cours de français, au marché du travail et au logement, 
droit de sortir du pays…). Ceci a un impact favorable au niveau de leur santé mentale, même si la question du 
logement reste une préoccupation bien présente, maintenant que la disponibilité des familles d’accueil s’effrite.  

Avant l’éclatement de la guerre, l’accès aux soins et à des consultations avec des spécialistes, se faisait de 
manière assez aisée dans la plupart des grandes villes ukrainiennes. De ce fait, il est parfois difficile pour cette 
population que cet accès à des consultations avec des spécialistes ne se fasse pas aussi facilement ici, où le 
médecin de premier recours joue un rôle central dans le système de santé et dans la prise en charge du patient. 
De multiples passages aux urgences peuvent ainsi en découler. 

Contrairement à d’autres spécialités, la demande est moindre en ce qui concerne la psychiatrie. En effet, pour 
certains réfugiés il n’est pas évident de voir un psychiatre, ou même un psychologue, de par la stigmatisation 
présente dans leur pays. A moins qu’il ne s’agisse d’une situation inquiétante nécessitant un adressage aux 
urgences psychiatriques, il s’agira pour les professionnels de santé d’être patients, car un premier refus ne se 
solde pas forcément par un échec. Il faut parfois du temps pour accepter l’aide proposée, qu’elle soit 
psychothérapeutique ou médicamenteuse d’ailleurs.  

 

24. MESSAGES CLÉS (CTG) 

• La victime de violence est atteinte dans toutes les sphères de sa personnalité. En premier recours, 
il est nécessaire d’offrir une approche globale, interdisciplinaire et de coordonner les interventions 

• Penser à offrir un cadre thérapeutique adéquat : calme, sécurisant, confidentiel, avec une attention 
particulière pour éviter une ressemblance avec une salle d’interrogatoire, un style de questionnement 
autoritaire… 

• Penser à investiguer les antécédents traumatiques devant des plaintes mal systématisées ou un 
comportement inadéquat chez une personne migrante 

• La qualité de la relation détermine la qualité de la prise en soins. Il faut souvent du temps pour que la 
relation de confiance s’installe suffisamment et pour permettre à la personne de révéler les aspects les 
plus douloureux ou dégradants de son histoire. La priorité est à un travail d’ancrage dans la réalité 
présente et de retour dans un monde plus humain 

• Le constat complet des conséquences physiques, psychosomatiques et psychologiques est capital pour 
les victimes de traumatismes extrêmes, et il est en général demandé par leur juriste, ou dans le cadre des 
rapports SEM ou AI. 
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ANNEXE 1 : GUIDE DU CONSTAT MEDICAL 

 

➢ Pour être utile, un constat doit être complet, précis et lisible 

NB. il s’adresse généralement à des non-médecins 

 

➢ Acte médical, qui ne peut pas être refusé à un patient 

 

➢ Il doit être rédigé de façon neutre et objective 

Attention à ne pas céder à la pression des patients, des proches, de la police ou des avocats. Pas de certificat de 
complaisance ou tendancieux. 

 

➢ Il doit être descriptif, et non pas interprétatif 

Il s’agit d’une sorte d’« état des lieux », de « bilan » des atteintes physiques et psychologiques. 

L’interprétation relève plutôt de l’expertise ou pour le moins de sérieuses compétences médico-légales 

 

CONTENU : 

 

➢ Identité : nom, prénom, date de naissance et sexe (si prénom mixte) 

Au besoin vérifiée. Peut faire l’objet d’un « concerne : ». 

 

➢ Date, heure et lieu de l’examen 

Eventuellement « en présence de ... » 

 

➢ Brève description des faits avec date, heure et lieu 

En précisant que ce sont les dires de la victime, utiliser des expressions comme « selon les dires de... », ou « le 
patient nous raconte que... », ou « selon le patient il aurait... ». 

Cependant insister sur la description des coups reçus (poings, pieds, bâtons, couteau, tentative de 
strangulation...) 

 

➢ Enumérer les plaintes depuis les faits 

Être le plus exhaustif possible, car certaines douleurs peuvent avoir des conséquences à long terme, imprévisibles, 
qui peuvent nécessiter des traitements donc faire l’objet de demandes ultérieures de prestations auprès de 
différentes assurances et autres instances d’indemnisation. 

Rechercher les symptômes de stress post-traumatique (cf. DSM V) : troubles du sommeil, fatigue, anxiété, 
irritabilité, labilité émotionnelle, troubles de l’appétit, etc... 

 

➢ L’examen physique doit être pratiqué sur tout le corps 

Y compris les organes génitaux, sphère ORL - bouche, gencives, nez, tympans, les mains, le cou, les dents et 
diverses prothèses en vue de mettre en évidence des lésions traumatiques 
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➢ Description minutieuse des lésions, selon : 

 

1. Le type de lésion : par ex. une ecchymose, une abrasion, une estafilade, une plaie 
contuse, une plaie perforante, etc. 

Attention à ne pas écrire : une brûlure de cigarette, une marque de coups de bâton, ou toute autre 
description contenant une interprétation - rester descriptif. 

2. La localisation : par ex. sur la face interne du tiers proximal de l’avant- bras droit. 

3. La forme : par ex. arrondie, oblongue, à contours géographiques, etc. 

4. L’orientation : par ex. située transversalement, oblique en haut et à l’extérieur, etc. 

5. La taille : longueur, largeur, hauteur ou profondeur. 

6. L’aspect : par ex. humide, luisant, desséché, tuméfié, granulaire, etc. 

7. La couleur : par ex. rouge vif, bleu-vert, jaunâtre, etc. 

8. Les abords de la lésion : par ex. une plaie étoilée entourée d’un tatouage de poudre, etc. 

 

Cette partie du constat peut paraître fastidieuse, mais elle est nécessaire pour rendre possible une 
interprétation ultérieure des lésions et une confrontation des versions des différentes personnes impliquées, 
donc pour que le constat soit utile devant une autorité judiciaire ou administrative. 

Par ex. une ecchymose rouge vif n’a pas le même sens qu’une ecchymose jaune-verdâtre. 

 

➢ L’état psychologique 

N.B. Il ne s’agit pas d’un status psychiatrique, mais plutôt d’une description de l’état émotionnel et des 
éventuels symptômes de stress aigu. 

 

Attention 1 : à ne pas utiliser des termes à connotation soit trop positive (ex. gentille dame, jeune homme 
agréable...), soit trop négative (ex. patient revendicateur, hargneux...), soit trop flous ou évidents ou subjectifs 
(ex. patient conscient, collaborant…)  

Attention 2 : en cas de doute, risque suicidaire et/ou de décompensation psychiatrique, demander l’avis 
d’un psychiatre. 

 

➢ Examens complémentaires pratiqués, résultats commentés, ainsi que l’avis de spécialistes par ex. 
orthopédistes, ORL, dentistes, chirurgie maxillo-facial, … 

 

➢ Commentaires éventuels 
 

➢ Arrêt de travail %, traitement proposé 
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ANNEXE 2 : EXEMPLE DE CONSTAT MEDICAL 

 

En tête cabinet ou institution 

 

 

CONSTAT MEDICAL  

 

 

Concerne : Mme DUPONT Jeanne, née le …… 

 

Nous avons examiné Mme Dupont le …….. 2023, à  ….h …. À ………………….., à sa demande. 

 

Mme Dupont nous raconte que le ………………….2023, à ….h …. . Elle dit avoir reçu des coups de  

………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………  

 

Mme Dupont se plaint de :  

………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………..……………………………………………………………………………………………… 

 

L’examen médical physique met en évidence :  

• ……………………………………………… 

• …………………………………………….. 

• …………………………………………….. 

• etc. 

 

Nous ne mettons pas en évidence d’autre lésion au moment de l’examen.  

Sur le plan psychologique, on relève :  

Par ex. Un état émotionnel perturbé, sous la forme de pleurs, d’anxiété et de fatigue. 

Examen complémentaire :  

RX, scanner, prise de sang, d’urine, etc. et résultats 

Conseils de spécialistes éventuels  

 

Commentaires : 

 

AT : maladie / accident 

 

Traitement :   

Fait à …........, le…............ Signature et timbre du médecin 

 

Remis en mains propres le…............... 
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