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D
éputés et sénateurs légifèrent actuel-
lement pour une évolution de l’off re de 
soins de premier recours. Leur objectif 
est d’apporter, en urgence, une ré-
ponse aux déserts médicaux ; en eff et, 
la démographie médicale baisse dan-

gereusement et affecte progressivement 
tous les territoires. Cette situation ne dé-
pend pas des médecins, comme certains 
voudraient le faire croire, mais de décisions 
prises par les autorités sanitaires depuis de 
très nombreuses années : un numerus clau-
sus trop longtemps restrictif, des quotas de 
postes de médecine générale/autres spécia-
lités proposés aux épreuves classantes na-
tionales (ECN) inadaptés, un accompagne-
ment insuffi  sant des nouvelles conditions 
d’exercice, une charge administrative de 
plus en plus importante et chronophage au 
détriment des temps de soins, une perte 
d’attractivité de l’exercice par un blocage 
tarifaire déconnecté des coûts de la pratique 
et, tout récemment, l’idée d’une restriction 
de la liberté d’installation… 

 La loi Rist, qui vient d’être votée par les dépu-
tés en première lecture, institue l’accès direct 
à certains paramédicaux, en particulier aux 
infi rmières en pratique avancée (IPA). Outre 
cet accès direct, les prérogatives des IPA sont 
élargies par rapport à ce qu’elles étaient à leur 
création par la loi Touraine : suivi clinique, 
prescriptions d’examens complémentaires et 
de médicaments. Il ne s’agit plus d’une délé-
gation de tâches protocolisée mais d’un véri-
table transfert de compétences, avec une 
certaine autonomie. Sans faire preuve d’un 
corporatisme excessif, tous les syndicats 
médicaux s’inquiètent de ces nouvelles dis-
positions qui mettent à mal le parcours de 
soins et la notion de médecin traitant, piliers 
d’une médecine générale de qualité ! L’appli-
cation de la loi Rist risque d’aboutir à la sec-
torisation des compétences des acteurs de 
soins de premier recours, avec un probable 
morcellement croissant de l’off re de soins ; 
ce serait tout à fait contraire à une démarche 
thérapeutique globale, à une approche holis-

 La loi Rist, ou comment 
étendre encore 

les déserts médicaux… 
tique de la santé individuelle nécessaire à 
la qualité et à la sécurité des soins. 

 De plus, cette loi donne un véritable camou-
flet au travail que les généralistes ensei-
gnants réalisent depuis plus de quarante ans 
dans le but de construire une spécialité avec 
un corpus de connaissances et de compé-
tences nécessaires à l’exercice professionnel 
– qui ne demandent qu’à être mutualisées 
avec celles des paramédicaux. La gestion de 
la complexité et de l’incertitude des situa-
tions cliniques de premier recours n’est pas 
toujours facile ; pourtant, différencier ce 
qui est simple de ce qui est potentiellement 
grave est essentiel. Les législateurs ont-ils 
vraiment mesuré l’importance de la forma-
tion et de la responsabilité des IPA liées à 
cette autonomie accordée ? 

 Cette loi suscite bien d’autres interrogations : 
comment sera-t-elle comprise par les patients ? 
Sauront-ils à qui s’adresser – médecin trai-
tant ou IPA – et pour quelles demandes ? Sans 
pédagogie, l’appropriation de cette nouvelle 
off re de soins risque d’être complexe.  

 Et comment vont réagir les médecins  ? 
 Certains se disent déjà prêts à « déplaquer » ; 
 la fi lière médecine générale à l’issue des ECN 
ne sera-t-elle pas moins choisie par les in-
ternes (avec, en plus, les incertitudes autour 
d’une quatrième   année de formation) ? 

 Si cette loi veut apporter une réponse rapide 
aux déserts médicaux, elle risque surtout 
de les étendre… 

 Ne faudrait-il pas plutôt faciliter la restruc-
turation de l’off re de soins en respectant le 
cœur de métier des diff érents profession-
nels, diminuer le mille-feuille administratif, 
en améliorant les aides pour déléguer leur 
gestion à un personnel  ad hoc , et simplifi er 
les devoirs conventionnels ? Des bonnes 
idées, ceux qui œuvrent quotidiennement 
auprès des patients en ont beaucoup… mais 
les énarques qui conseillent les politiques 
ne savent, hélas !, faire preuve ni de pragma-
tisme ni d’écoute.   
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ENTRETIEN ÉVA KOZUB

Être écoresponsable 
au cabinet, 

c’est possible !
Au premier abord, il paraît difficile de rendre un cabinet 

médical écoresponsable. Pourtant, des gestes quotidiens 
et des réflexes simples, non coûteux, sont facilement 

réalisables, alors que des mesures plus globales 
sont envisagées par les autorités sanitaires. 
Nous avons fait le point avec la Dre Éva Kozub.

Par Laura Martin Agudelo

Pourquoi s’emparer des questions 
environnementales en tant que 
médecin ?
Nous oublions trop souvent, à cause de nos 
modes de vie actuels, les liens qui nous 
unissent à notre environnement. Or, 
comme l’énonçait déjà il y a 2 500 ans le 
philosophe Héraclite, « la santé de l’homme 
est le reflet de la santé de la terre » : le change-
ment climatique, la diminution de la bio-
diversité, la pollution de l’air, de l’eau, des 
sols, l’urbanisation ou encore la déforesta-
tion ont des répercussions sur notre santé. 
Les maladies respiratoires, cardiovascu-
laires et métaboliques sont fortement liées 
non seulement à nos modes de vie mais 
aussi aux perturbations environnemen-
tales. L’exposition à la pollution atmosphé-
rique est un facteur de risque reconnu de 
survenue de maladies respiratoires (BPCO, 
cancer du poumon...) et cardiovasculaires 
(syndrome coronaire aigu, AVC, athéro-
sclérose, insuffisance cardiaque...).
Ces liens sont encore insuffisamment 
soulignés car la causalité est difficile à dé-
terminer : pour un patient donné, il n’est 
pas aisé de savoir quelle est la part de la 
pollution atmosphérique par rapport aux 
autres facteurs dans sa maladie ; au niveau 
épidémiologique, il est également difficile 
d’étudier l’effet précis de différentes subs-
tances suspectées d’être cancérigènes pré-
sentes dans notre alimentation et notre 
quotidien – même si ce lien est aujourd’hui 
bien établi pour certaines. 
Par ailleurs, les médecins sont témoins – et 
de façon croissante ces dernières années – 
du retentissement sanitaire de certains évé-
nements climatiques extrêmes : canicules, 
incendies... Sans parler de l’exposition à 
des maladies infectieuses émergentes, 
en lien avec le changement climatique et 
l’effondrement de la biodiversité – nous 
en avons fait l’expérience avec le Covid.
Les médecins sont donc entourés de 
« malades de l’environnement » : voilà 
pourquoi c’est un sujet fondamental ! Et 
nous avons un rôle à jouer, non seulement 
pour faire de la prévention auprès de nos 
patients mais également pour porter ces 
sujets à l’échelle de la société tout entière.

©
 E

. K

Éva Kozub, médecin généraliste, 
membre de l’Alliance Santé Planétaire 
alliancesanteplanetaire.org
et du groupe de travail 
« Santé Planétaire » du Collège 
de la médecine générale 
lecmg.fr/sante-planetaire
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Toutes ces actions comptent, non seule-
ment par leur retentissement propre mais 
aussi parce qu’elles montrent l’exemple. 
Concrètement, si au cabinet, il y a des 
poubelles de tri, des affiches de préven-
tion en santé planétaire, une gestion des 
draps d’examen économe et écologique, 
des endroits pour garer les vélos, etc., et 
qu’on en parle avec les patients, l’effet 
sera démultiplié – on contribue à faire 
évoluer les pratiques.
En outre, il est possible de mettre en 
place ces gestes sans être pour autant 
ostentatoire ou culpabilisant, et bien 
sûr sans que cela pénalise le patient. Par 
exemple, on peut proposer aux patients, 
par un message en salle d’attente ou lors 
de la prise de rendez-vous, d’amener 
leur serviette s’ils sont d’accord, tout en 
précisant qu’il y aura toujours des draps 
d’examen si besoin. La gestion écolo-
gique passe aussi par l’utilisation parci-
monieuse des ressources (il n’y a peut-
être pas besoin de drap d’examen pour 
tout examen clinique, tant que l’hygiène 
est respectée !).
Enfin, c’est une démarche progressive : 
on n’essaie pas de construire quelque 
chose de parfait et de 100 % écologique 
du jour au lendemain !

Et en ce qui concerne les médicaments ?
La prescription raisonnée est une dé-
marche fondamentale du point de vue 
de l’écoresponsabilité. Elle doit être jus-
tifiée, régulièrement surveillée et rééva-
luée (terme que je préfère à celui de « re-
nouvelée »). Penser à la « déprescription » 
dans les situations où c’est envisageable 
et sans perte de chance pour le patient, 
bien entendu.
Une ordonnance limitée à ce qui est juste 
et nécessaire, élaborée avec le patient 
en la lui expliquant, favorise également 
l’observance.
Pensons aux inhibiteurs de la pompe à 
protons, prescrits trop souvent et trop 
longtemps, parfois dans des indications 
injustifiées. La pénurie actuelle d’amoxi-
cilline souligne, quant à elle, la nécessité de 
mieux prescrire les antibiotiques... Il existe 

des outils pratiques, dont certains élaborés 
par la HAS, pour aider les praticiens dans 
ces démarches de prescription raison-
née, voire de « déprescription », et aussi 
un site de l’Association médicale cana-
dienne (https://choisiravecsoin.org/).
Les alternatives non médicamenteuses, 
lorsqu’elles sont indiquées et validées 
par des preuves, doivent être au premier 
plan. Il faut toujours promouvoir (et pres-
crire !) l’activité physique, si possible en 
relation avec la nature, qui améliore la 
santé physique et psychique (voir aussi le 
site canadien https://www.prescri-na-
ture.ca/). Il est utile de penser en termes 
de cobénéfices santé-environnement 
et de cercle vertueux : les pratiques qui 
sont bonnes pour la santé le sont aussi 
pour l’environnement et vice versa (par 
exemple, manger moins de viande rouge). 
On le voit : la santé planétaire aboutit à 
une médecine plus préventive…
D’autres gestes, si petits semblent-ils, 
sont utiles : travailler conjointement avec 
les pharmaciens pour développer les 
prescriptions à l’unité, inciter les patients 
à ne prendre à la pharmacie que les mé-
dicaments dont ils ont besoin, mettre un 
tampon sur l’ordonnance pour rappeler 
aux patients de retourner les médica-
ments non utilisés…
Le choix des molécules selon leur impact 
environnemental pourrait aussi être une 
piste, mais il n’y a actuellement aucun ou-
til validé qui aide à choisir des spécialités 
plus « écoresponsables ». Néanmoins, les 
connaissances avancent : par exemple, 
une étude suédoise  publiée en 2015 a 
examiné l’indice PBT (persistance dans 
le milieu aquatique, bioaccumulation et 
toxicité) de divers médicaments.3 Peut-
être un jour aurons-nous des recomman-
dations à ce sujet…
Enfin, un travail politique doit être fait 
à plus grande échelle. Depuis 2006, les 
dossiers d’AMM européennes des nou-
veaux médicaments sont soumis à l’obli-
gation de détailler leur impact environne-
mental. Malheureusement, les anciennes 
spécialités, qui sont souvent les plus pres-
crites, ne sont pas concernées. De plus, les 

C’est l’objectif de la « santé planétaire »…
Oui, ce domaine médical fondé sur les 
preuves, bien qu’encore méconnu en 
France, existe déjà depuis quelques an-
nées, comme en témoigne la création de la 
revue The Lancet Planetary Health en 2017.
La santé planétaire étudie les liens entre 
les dégradations de l’environnement cau-
sées par l’homme et leurs répercussions 
sur la santé humaine, et permet d’appor-
ter des solutions pour améliorer à la fois 
la santé de la planète et celle du vivant et 
des humains. Des solutions dont nous, 
médecins, sommes partie prenante : c’est 
ce que soulignent l’Organisation mondiale 
des médecins généralistes (Wonca) et la
Planetary Health Alliance (dont Alliance 
Santé Planétaire francophone, créée en 
2021, est partenaire) dans une déclaration 
courte, avec des conseils pratiques destinés 
aux médecins généralistes, parue en 2018 et 
traduite en français en 2019.1

En pratique, comment œuvrer pour 
la santé planétaire au cabinet ?
En France, le secteur de la santé est res-
ponsable de 8 % des émissions des gaz 
à effet de serre (GES), selon un rapport 
de Shift Project (think tank œuvrant pour 
une économie décarbonée)2 en 2021… 
D’où l’importance d’agir dès maintenant !
La première piste d’amélioration qui découle 
de ce rapport repose sur une prescription 
écoresponsable (v. ci-dessous), les médi-
caments et dispositifs médicaux représen-
tant une grande part des émissions de GES. 
L’impact carbone de la médecine de ville 
n’est pas négligeable, bien que moins bien 
défini que celui du secteur hospitalier. De 
plus, l’impact environnemental concerne 
aussi d’autres pollutions. Dès lors, tout geste 
compte pour permettre de le réduire !
Les actions ne passent pas forcément par 
de grands plans onéreux : nul besoin de 
construire des cabinets bioclimatiques 
très modernes ; on peut commencer par 
des petits gestes au cabinet, tels que trier 
les déchets, choisir un papier recyclé, être 
attentif à la démarche écologique de son 
fournisseur d’électricité, acheter de seconde 
main quand c’est possible.

TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN MEDECINE GENERALE



ENTRETIEN

prescripteurs n’ont pas accès à ces infor-
mations, ce qui en limite la portée... 

 Intégrer une démarche durable au 
cabinet n’est-il pas une charge mentale 
et fi nancière supplémentaire ? 
 Pas forcément ! J’en reviens à l’idée du 
cobénéfice  : ce qui est écologique est 
souvent aussi économique (faire preuve 
de sobriété énergétique, œuvrer contre 
le gaspillage, etc.). De plus, lorsqu’il 
s’agit de « grands gestes », comme d’in-
tervenir directement dans la construc-
tion des bâtiments, on peut bénéfi cier 
de crédits d’impôt énergie (rénovation 
pour double vitrage, systèmes de chauf-

ÉVA KOZUB

 POUR EN SAVOIR PLUS 
1. Wonca, Planetary Health Alliance, Clinicians for Plane-
tary Health Working Group. Déclaration appelant les mé-
decins généralistes du monde entier à agir en faveur de 
la santé planétaire (version française). Septembre 2019. 

2. The Shift Project. Décarboner la santé pour soigner 
durablement. Rapport final. Novembre 2021. 

3. Stockholm County Council. Environmentally classi-
fied pharmaceuticals. 2014-2015. 

fage écologique, etc.). Par ailleurs, des 
aides de l’État spécifi quement dédiées 
aux médecins verront peut-être le jour, 
pour encourager les praticiens à adop-
ter des démarches écoresponsables : des 
discussions sont en cours avec l’Assu-
rance maladie et des syndicats ; les ARS 
s’y intéressent de plus en plus (projets de 
maisons de santé pluriprofessionnelles). 

 En ce qui concerne le temps, l’exercice 
coordonné est un instrument fondamental 
pour œuvrer pour la santé planétaire tout 
en palliant le manque de temps médical : 
par exemple, le travail avec les infi rmières 
spécialisées dans la période de la péri-

natalité, durant laquelle les parents sont 
demandeurs d’informations sur ces thé-
matiques  (expositions environnemen-
tales, pollution, alimentation...). Tout est 
possible lorsqu’on travaille ensemble !  

 É. Kozub déclare n’avoir aucun lien d’intérêts. 
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Par Marion Quirins, Nabila Mouder, Gilles Huberfeld
Service de neurologie adulte, hôpital Fondation Rothschild, 75019 Paris ; Fédération de neurophysiologie  mquirins@for.paris

Indications 
de l’électro-
encéphalogramme
L’électroencéphalogramme (EEG) est un examen non invasif, 
indolore, qui permet de mesurer en temps réel l’activité 
électrique générée par le cerveau : le signal électrique produit 
par l’activité des neurones est capté au moyen d’électrodes 
de surface placées sur le scalp, amplifié, numérisé et 
enregistré. De ce fait, l’EEG enregistre également toutes 
les activités électriques environnantes, internes au patient 
(mouvements, électrocardiogramme…) ou externes (secteur, 
appareil électrique à proximité…) occasionnant des artéfacts. 
Contrairement à l’IRM, l’EEG a une très bonne résolution 
temporelle mais une résolution spatiale bien plus limitée, liée 
à la nécessité d’une masse critique neuronale pour produire 
un signal électrique suffisant.

DIFFÉRENTES MODALITÉS D’EXAMEN 
EN PRATIQUE COURANTE 

L’EEG standard est le plus fréquemment pratiqué et dure 
vingt minutes. Il est généralement réalisé avec dix-neuf 
électrodes cérébrales, une électrode de terre et une électrode 
de référence. Un enregistrement vidéo simultané est 
fortement recommandé afin d’identifier des sources 
d’artéfact et de corréler les activités EEG à d’éventuels 
symptômes, notamment au cours des crises d’épilepsie. 
Le patient est éveillé mais garde les yeux fermés, et on 
effectue généralement une ou deux épreuves de 
sensibilisation par hyperpnée – il est demandé au patient de 
respirer profondément pendant trois minutes – et une épreuve 
de stimulation lumineuse intermittente pour rechercher 
une éventuelle photosensibilité.

On peut également réaliser un EEG de sieste, qui dure une 
heure et dont l’objectif est d’enregistrer une phase de veille 
et une phase de sommeil. Dans ce cas, il est demandé au 
patient de se coucher tard la veille et de se lever tôt le matin 
de la consultation afin de favoriser l’endormissement pendant 
l’examen, la privation de sommeil favorisant par ailleurs 
l’émergence d’activités épileptiques. Chez les enfants de 
moins de 5 ans, l’EEG de sieste est l’examen de choix en 

raison des nombreux artefacts liés aux mouvements 
pendant la veille ; l’endormissement peut être favorisé 
par l’administration de mélatonine avant l’examen. 

Pour les personnes hospitalisées, notamment en réanimation, 
les EEG peuvent être réalisés directement au lit du patient, 
souvent avec un nombre plus limité d’électrodes. À l’inverse, 
les bilans préchirurgie de l’épilepsie nécessitent des 
enregistrements prolongés sur plusieurs jours et souvent 
avec un nombre plus important d’électrodes, voire parfois 
des électrodes implantées chirurgicalement en intracérébral 
(stéréo-électroencéphalographie). 

QUE RECHERCHER À L’EEG ? 

L‘EEG répond à une question clinique qu’il est fondamental 
de préciser.

Il évalue l’activité cérébrale de fond et recherche des 
anomalies surajoutées. Schématiquement, ces anomalies 
sont caractérisées par leur localisation (focale, multifocale 
ou diffuse), par leur aspect morphologique (lent, généralement 
non spécifique ou lésionnel ; pointu, souvent de nature 
épileptique ; parfois entre les deux et de signification 
incertaine ; certaines morphologies orientent vers des états 
plus spécifiques, comme les ondes triphasiques évoquant 
une encéphalopathie) et par leur chronologie de survenue 
(isolée ou en petites bouffées, répétées en séquences 
rythmiques ou pseudopériodiques, ou organisées en décharge 
épileptique).  

COMMENT INTERPRÉTER LES RÉSULTATS ? 

L’activité de fond globale du cerveau est analysée en 
fréquence, spatialisation et réactivité. 

Un ralentissement global traduit une baisse de vigilance, 
physiologique ou non, un trouble de la conscience ou un 
trouble global de fonctionnement du cerveau. 

Des anomalies focales (ou en foyer) évoquent un 
dysfonctionnement localisé au niveau cérébral et nécessitent 
la confrontation aux données cliniques et radiologiques, à la 
recherche d’une lésion. 

Les anomalies lentes ne sont pas spécifiques d’un type de 
lésion donnée, mais leurs caractéristiques peuvent renseigner 
sur la profondeur (cortical versus sous-cortical) et l’étendue 
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lésionnelle. Les pointes sont, elles, plus spécifiques d’un 
phénomène épileptique (épilepsie focale sans préjuger 
du type de lésion sous-jacente). 

La chronologie de survenue des anomalies permet de 
distinguer les anomalies intercritiques (typiquement 
des pointes isolées ou en petites bouffées), des crises 
(les anomalies s’organisent alors dans le temps et dans 
l’espace sous la forme d’une décharge critique). 

De nombreuses variantes physiologiques existent et sont 
parfois difficiles à distinguer des anomalies pathologiques. 
Dans ce cas, la répétition des examens après privation de 
sommeil et l’enregistrement de phase de sommeil permettent 
parfois de mieux caractériser les figures visualisées.

Dans tous les cas, un EEG ne peut jamais s’interpréter sans 
la clinique.

INDICATIONS ET NON-INDICATIONS DE L’EEG 
EN PRATIQUE COURANTE 

Les recommandations françaises ont clairement établi l’indication 
de la réalisation d’un EEG dans les situations suivantes :1

- en cas de première crise d’épilepsie. Il s’agit de la 
principale indication de l’EEG, qui doit être réalisé au plus 
tôt après la crise. Il aide au diagnostic syndromique de 
l’épilepsie et à l’évaluation du risque de récidive. Si des 
anomalies sont présentes, il faut chercher à déterminer 
si elles sont focales ou généralisées. Par ailleurs, certains 
aspects à l’EEG sont typiques d’un syndrome épileptique 
donné (par exemple, en cas de ruptures de contact avec arrêt 
de l’activité, des bouffées de pointes-ondes généralisées à 
3 Hz de début et de fin brusques sont caractéristiques d’une 
épilepsie-absence [figure]). Il doit être réalisé au plus tôt après 

Figure 1. Exemple d’électroencéphalogramme chez un patient ayant des absences cliniques et des crises convulsives généralisées. 
A : en veille ; B : pendant la somnolence ; YO = yeux ouverts ; YF = yeux fermés.
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la crise – idéalement dans les vingt-quatre heures– afin 
d’augmenter sa sensibilité. Si des anomalies épileptiques sont 
présentes, le risque de récidive est plus élevé et doit être pris 
en compte dans la discussion thérapeutique ;2

- en cas de troubles cognitifs, syndrome confusionnel ou 
troubles de la vigilance d’évolution aiguë ou subaiguë, en 
l’absence d’explication après un premier bilan paraclinique. 
L’EEG permet de rechercher, entre autres, des crises 
paucisymptomatiques, un foyer pour guider la lecture de 
l’imagerie cérébrale, un pattern d’encéphalopathie 
métabolique ou toxique, ou plus rarement un pattern de 
maladie de Creutzfeldt-Jakob. Dans ces indications, l’EEG 
ne montre parfois que des anomalies non physiologiques 
mais non spécifiques, comme un entraînement du rythme de 
fond aux basses fréquences de la stimulation lumineuse 
intermittente, ou des séquences lentes appelées FIRDA 
(Frontal Intermittent Rhythmic Delta Activity) ;

- chez l’enfant, les indications sont similaires en pratique 
de ville. L’EEG peut également être indiqué en cas de crise 
survenant quelques heures après un traumatisme crânien, 
en cas de troubles du comportement aigus, dans le bilan 
étiologique d’une déficience mentale ou d’un trouble 
du spectre autistique, de façon systématique en cas de 
malaise chez un nourrisson de moins de 1 mois ;

- chez le patient épileptique connu, un suivi systématique 
n’est pas nécessaire, mais l’EEG peut être utile pour discuter 
d’un éventuel arrêt du traitement, en cas de modification de 
la symptomatologie, ou parfois pour le suivi chez l’enfant.

Bien d’autres situations – rencontrées plutôt en milieu 
hospitalier – nécessitent la réalisation d’un EEG.3

À l’inverse, la réalisation d’un EEG est inutile dans les cas 
suivants : 

- le bilan de céphalées ou de vertiges isolés ;

- la syncope typique (cardiogénique ou vasovagale) ;

- les ictus amnésiques et accidents ischémiques transitoires 
(les patients doivent néanmoins être évalués par un neurologue) ; 

- une lésion cérébrale en l’absence de suspicion clinique 
de crise ; l’EEG ne permet pas, en effet, de prédire le risque 
de survenue ultérieure d’une épilepsie.

Les auteurs déclarent n’avoir aucun lien d’intérêts. 
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Indications de l’EEG en bref
• Un EEG s’interprète TOUJOURS dans un contexte 

clinique donné et vise à répondre à une question.

• L’indication principale est le bilan d’une première crise 
d’épilepsie ; l’EEG doit alors être réalisé au plus tôt 
après la crise.

• Un EEG est réalisé, après un premier bilan paraclinique 
de débrouillage, dans le bilan de troubles cognitifs, 
de syndrome confusionnel ou de troubles du 
comportement d’évolution aiguë ou subaiguë, chez 
l’enfant comme chez l’adulte.

• L’EEG est inutile en cas de céphalées ou de vertiges isolés.

©
 A

D
O

BE
 S

TO
C

K

TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN MEDECINE GENERALE



LA REVUE DU PRATICIEN MÉDECINE GÉNÉRALE - TOME 37 - N° 1074 - FÉVRIER 2023 65

POSER LE DIAGNOSTIC D’ALLERGIE…
La forte prévalence des maladies allergiques (20 à 25 % de la population générale), 

leur étiologie complexe, leur potentielle gravité et leur retentissement parfois important 
sur la qualité de vie justifient de poser un diagnostic précis. 

… sans se perdre dans des examens complémentaires inutiles
Par Nathalie Cottel, Stéphanie Wanin, Mélisande Bourgoin-Heck 

DOSSIER

L
es maladies allergiques incluent les allergies 
alimentaires, l’asthme allergique, la rhinite, la 
conjonctivite, certaines urticaires, l’eczéma, les al-
lergies aux médicaments et aux venins d’insectes et 
la forme la plus grave, l’anaphylaxie. L’Organisation 
mondiale de la santé les place en quatrième position 

des maladies infantiles au vu du nombre de cas dans le 
monde.1 L’asthme est la maladie chronique la plus fré-
quente de l’enfance, avec une prévalence en France es-
timée à 11 %.2 Outre les facteurs intrinsèques (génétique 
notamment), les expositions environnementales et 
l’évolution du mode de vie (alimentation, pollution, 
tabagisme…) favorisent la survenue d’allergies. 

 PHYSIOPATHOLOGIE DU MÉCANISME ALLERGIQUE 

Le terme « allergie » a évolué depuis la classification 
de Gell et Coombs de 1963, qui décrivait quatre types 
immunologiques, dont le type I, dépendant des im-
munoglobulines E (IgE).

ALLERGIES
Parler d’allergie, c’est le plus souvent se référer à l’hy-
persensibilité de type I ou allergie médiée par les IgE. 
Il s’agit en effet de la forme la plus fréquente, mais il 
existe d’autres types d’allergie : leur point commun 
est l’existence d’un mécanisme immunologique prou-
vé. Seuls les plus fréquents sont ici détaillés.

Hypersensibilité de type I ou immédiate 
L’hypersensibilité dite « immédiate » (HSI), médiée 
par les IgE, est le mécanisme le plus fréquemment 
en cause dans les réactions allergiques. Elle comporte 
deux phases :3

- une phase de sensibilisation (asymptoma-
tique) qui correspond au premier contact avec l’aller-
gène. Cette étape survient le plus souvent dans l’en-
fance, voire pendant la vie intra-utérine. L’allergène 
est pris en charge par les cellules présentatrices d’anti-
gènes, et présenté aux lymphocytes T CD4+, qui se 
différencient alors en lymphocytes T2, avec produc-
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tion d’interleukines (IL-4, IL-5, IL-13). Ces inter-
leukines provoquent la synthèse d’IgE spécifi ques 
de l’allergène par les lymphocytes B. Ces IgE se fi xent 
par leur fragment constant aux mastocytes et poly-
nucléaires basophiles par leur récepteur de haute af-
fi nité FcεRI ; aux macrophages, aux polynucléaires 
éosinophiles, aux lymphocytes B, aux plaquettes par 
leur récepteur de basse affi  nité FcεRII/CD23 ;  
  -une phase eff ectrice qui correspond à la surve-
nue des manifestations allergiques.  Lors d’un nou-
veau contact avec l’allergène, celui-ci ponte les IgE 
préformées se trouvant à la surface des mastocytes 
et basophiles et active ainsi la cellule infl ammatoire. 
À la phase aiguë,  le pontage des IgE provoque une 
dégranulation brutale avec libération de médiateurs 
préformés (histamine, tryptase, cytokines) et néo-
formés (leucotriènes, prostaglandines), responsables 
des signes cliniques de l’HSI : vasodilatation, œdème 
et hypersécrétion de mucus, bronchoconstriction. 
La phase tardive ou infl ammatoire  est due au re-
crutement local d’éosinophiles, secondaire à la libé-
ration de cytokines et de chimiokines par les lympho-
cytes T CD4, les mastocytes et les basophiles. 
Cette deuxième phase survient quelques heures après 
la première. Son expression clinique est variable. 

 Hypersensibilité de type IV ou « retardée » 
 Dans ce mécanisme, l’allergène est reconnu par des 
lymphocytes T, entraînant une réaction cytotoxique 
de façon retardée (48 à 72 heures). 

HYPERSENSIBILITÉS NON ALLERGIQUES 
 Il s’agit de mécanismes non immunologiques (toxique, 
pharmacologique, chimique), donc sans reconnais-
sance spécifi que d’allergène (absence de sensibilisa-
tion préalable à un allergène). Par exemple, l’intolé-
rance au lactose est due à un défi cit partiel en lactase. 
 Cependant, ces mécanismes peuvent activer de ma-
nière non spécifi que les mêmes eff ecteurs que l’hyper-
sensibilité allergique avec, dans ce cas, des symp-
tômes cliniques très proches. Le médiateur principal 
peut aussi être l’histamine, on parle alors d’histami-
nolibération non spécifi que. 

  DEVANT QUELS SYMPTÔMES DOIT-ON ÉVOQUER 
 UNE ALLERGIE ?  

 PRINCIPALES MANIFESTATIONS CLINIQUES 
DE L’ALLERGIE MÉDIÉE PAR LES IGE 
Rhinite allergique  
 Les recommandations  Allergic Rhinitis and its Impact 
on Asthma  (ARIA) 4  décrivent les signes et les critères 
cliniques ainsi que la sévérité des manifestations de 
la rhinite allergique ( fi g. 1 ). Les principaux symptômes 
sont les éternuements, le prurit, la rhinorrhée et l’obs-
truction nasale, mais une anosmie ou des signes de 
syndrome d’apnées obstructives du sommeil sont 
aussi possibles.
 Il existe un continuum anatomique et physiopatho-
logique entre la rhinite et l’asthme.   

Asthme allergique  
 En cas d’asthme connu, il convient de rechercher 
d’éventuels facteurs allergiques déclenchants (respi-
ratoires, alimentaires) à l’aide d’un interrogatoire 
précis sur les circonstances de survenue – répétition 
des situations, activités, loisirs, travail, etc. – afi n de 
répertorier les potentielles expositions. Les explora-
tions sont orientées en fonction de ce recueil, quel que 
soit l’âge du patient. Un bilan allergologique est sys-
tématique pour tout asthme au-delà de l’âge de 3 ans ; 
il est indiqué selon les données de l’interrogatoire, 
les expositions et les critères de sévérité pour les en-
fants de moins de 3 ans. 
 L’asthme professionnel est une entité particulière, 
avec exposition à des allergènes spécifi ques à chaque 
type de métier, la périodicité étant alors liée au travail. 
L’exploration doit être réalisée par un praticien formé 
à cette pratique spécifi que. Les adolescents asthma-
tiques doivent être informés des éventuels risques 
lors du choix de leur orientation professionnelle. 

Conjonctivite allergique   
 Elle est la plus fréquente des maladies allergiques et 
est le plus souvent associée à une rhinite (rhino-
conjonctivite allergique). Les principaux signes sont 
le larmoiement, l’érythème conjonctival et le prurit 

Figure 1. Classification Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA) de la rhinite 
allergique. D’après la réf. 4.
Figure 1. Classification Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA) de la rhinite 

Intermittente
 • ≤ 4 j/semaine
• ou ≤ 4 semaines

Persistante
 • > 4 j/semaine
• et > 4 semaines

Légère 
• sommeil normal
• activités sociales 

et loisirs normaux
• activités 

professionnelles 
et/ou scolaires 
normales

• symptômes peu 
gênants

Modérée à sévère
• sommeil perturbé, 

et/ou 
• activités sociales 

et loisirs perturbés, 
et/ou 

• activités 
professionnelles 
et/ou scolaires 
perturbées, 
et/ou

• symptômes gênants
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oculaire. Une forme plus sévère mais rare est la kérato-
conjonctivite vernale, avec possible baisse de l’acuité 
visuelle dans sa forme la plus grave. 

Symptômes digestifs  
 Douleurs abdominales, diarrhées, nausées et vomisse-
ments sont autant de signes survenant le plus souvent 
dans les deux heures suivant l’exposition.   Le syndrome 
oral se caractérise par un œdème labial, un prurit oral 
ou pharyngé, parfois une urticaire péribuccale. 

Urticaire allergique  
 Cette atteinte cutanéo-muqueuse ( fi g. 2 ) peut toucher 
n’importe quelle région du corps, avec des angi-
œdèmes muqueux. La chronologie après l’exposition 
à l’allergène est rapide : en général, la réaction sur-
vient dans les trois heures qui suivent. L’effi  cacité 
des traitements antiallergiques sur l’urticaire aller-
gique permet de la diff érencier des angiœdèmes héré-
ditaires. 

Angiœdème laryngé   
 Atteinte allergique grave, il peut mettre en cause le 
pronostic vital par l’œdème laryngé asphyxiant. 
Les premiers signes sont généralement une raucité de 
la voix, un cornage, une toux rauque, puis une dyspnée 
inspiratoire. Les allergènes peuvent être alimentaires, 
respiratoires ou médicamenteux. Les principaux 
diag nostics diff érentiels sont les angiœdèmes héré-
ditaires tels que les défi cits en inhibiteur de C1. 

Choc anaphylactique  
 Le choc anaphylactique correspond à la forme la plus 
sévère de réaction allergique médiée par les IgE.  
 Le pronostic vital est engagé et la prise en charge doit 

être immédiate. Les allergènes peuvent être alimen-
taires, respiratoires, médicamenteux ou provenir 
du venin d’hyménoptères.   Les défi nitions ont évolué, 
et la prise en charge standardisée, avec le recours à 
l’adrénaline le plus rapidement possible, a été établie 
dans les recommandations de l’Académie européenne 
d’allergie et d’immunologie clinique (EAACI). 4  

 SYMPTÔMES DE L’ALLERGIE NON MÉDIÉE PAR LES IGE  
 Les tableaux cliniques sont diff érents, et la chronolo-
gie est retardée : 
–   atteinte dermatologique : eczéma, toxidermie médi-
camenteuse ; 
–  atteinte digestive : entéropathie allergique…  

  EXISTE-T-IL DES TERRAINS FAVORABLES 
 À L’ALLERGIE ?  

 Les manifestations atopiques (respiratoires, alimen-
taires…) sont infl uencées par le sexe (masculin chez 
l’enfant), l’origine ethnique (enfants d’origine asiatique 
ou africaine), la génétique (associations familiales, HLA 
et gènes spécifi ques), l’environnement et ses interac-
tions avec le génome, y compris les eff ets épigénétiques. 

 RÔLE DE L’ALIMENTATION  
 Plusieurs études ont suggéré des relations épidé-
miologiques entre une carence en vitamine D et l’aug-
mentation des risques de diverses pathologies, dont 
l’atopie, ce qui est concordant avec les gradients Nord-
Sud observés pour ces maladies. 
 Notre régime alimentaire a énormément changé dans 
les dernières décennies, ce qui exerce une infl uence 
certaine sur le développement des maladies ato-
piques. Plusieurs de nos habitudes alimentaires, 

Figure 2. Urticaire.Figure 2. Urticaire. Figure 3. Dermatite atopique chez le nourrisson.Figure 3. Dermatite atopique chez le nourrisson.
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comme la consommation d’acides gras de type oméga-3
(poissons gras), ont un effet protecteur sur la survenue 
de l’asthme en particulier.
Les liens entre obésité, état inflammatoire et asthme 
sont maintenant bien étayés .5 L’obésité semble éga-
lement favoriser les allergies alimentaires.

DERMATITE ATOPIQUE : 
FACTEUR DE RISQUE D’ALLERGIES ALIMENTAIRES
La dermatite atopique (fig. 3) est la première manifes-
tation de la marche atopique, conduisant à une alté-
ration de la barrière cutanée. L’organisme stimulé 
produit dans un premier temps des IgE non spéci-
fiques, puis, après exposition, des IgE spécifiques.6

L’existence d’une dermatite atopique est donc un fac-
teur de risque de développer des allergies alimen-
taires, de même que le moment et la voie d’exposition 
aux aliments : ainsi, l’exposition par voie orale est 
classiquement considérée comme tolérogène, la voie 
cutanée comme allergisante.

PATHOLOGIES RESPIRATOIRES À TOUT ÂGE 
Les maladies virales sifflantes survenant au cours 
des deux à trois premières années de vie sont un 
facteur de risque de développement d’asthme chez 
l’enfant et de sensibilisation aux aéroallergènes.
Chez l’adulte, pour les pathologies respiratoires, 
notamment d’origine professionnelle, le niveau d’ex-
position aux sensibilisants (allergènes de poids molé-

culaires élevé et faible) et aux irritants sont des fac-
teurs clés du développement de la rhinite et de 
l’asthme. Le tabagisme est également un facteur de 
risque pour le développement d’allergies.

RÔLE DU MICROBIOME 
Le rôle du microbiome est essentiel : l’exposition à un 
environnement microbien riche et diversifié protège 
des maladies allergiques. À l’inverse, la diminution 
des maladies infectieuses liée à l’amélioration des 
conditions d’hygiène permettrait le développement 
de lymphocytes d’un phénotype Th2, et donc des 
maladies allergiques qui lui sont associées. De nom-
breuses observations vont dans le sens de cette hypo-
thèse : augmentation de la prévalence des allergies 
associée au mode de vie occidental ; relation inverse 
entre taille de la fratrie et risque d’allergie ; moindre 
risque de sensibilisation chez des personnes ayant eu 
des animaux domestiques dans l’enfance ; diminution 
du risque d’allergie observé chez des enfants vivant 
dans une ferme (en effet, l’exposition précoce, avant 
1 an, aux endotoxines bactériennes présentes dans 
l’environnement des animaux de la ferme apparaît 
très protectrice vis-à-vis des maladies allergiques, 
dont l’asthme).

 LES EXAMENS À NE PAS FAIRE ! 

Le diagnostic de l’allergie en médecine générale reste 
avant tout clinique, avec la mise en évidence d’une 
réaction allergique (urticaire, atteinte digestive, res-
piratoire…) à chaque exposition à l’allergène. 

ALLERGIES MÉDIÉES PAR LES IGE
Allergies respiratoires
La rhinite allergique peut être évoquée devant la 
triade classique (obstruction nasale, rhinorrhée et 
éternuements) qui peut être associée à un prurit nasal 
et des symptômes de conjonctivite. Elle reste rare 
avant 5 ans.
Il n’est pas pertinent de prescrire un test multi-allergé-
nique d’orientation (mélange de pneumallergènes, 
Phadiatop) chez le nourrisson de moins de 12 mois, car 
l’allergie respiratoire est extrêmement rare dans cette 
tranche d’âge. Phadiatop n’est pas non plus indiqué 
lorsque l’histoire clinique permet d’identifier facile-
ment l’allergène en cause ou devant l’apparition de 
nouveaux symptômes dans le cadre d’une allergie déjà 
connue. En revanche, la réalisation de ce type de dépis-
tage peut permettre d’écarter l’origine allergique d’une 
rhinite chronique, fréquente chez les enfants, avant 
une orientation chez un médecin spécialiste.

Allergies alimentaires
Il est très important de réaliser une anamnèse la plus 
précise possible afin d’identifier l’allergène respon-

Différences entre sensibilisation et allergie 
• Après contact avec un allergène, le 
développement par l’organisme d’IgE spécifiques 
de cet allergène est appelé « sensibilisation ». 
Autrement dit, il y a sensibilisation lorsqu’un 
test allergologique est positif, qu’il s’agisse d’un 
test cutané ou du dosage d’IgE spécifiques. Une 
sensibilisation peut exister sans symptôme clinique 
associé, donc sans allergie vraie.

• L’allergie, quant à elle, correspond à une 
hypersensibilité spécifique à un allergène, 
de mécanisme immunologique prouvé 
(médiation humorale ou cellulaire), avec des 
conséquences cliniques. L’allergie médiée par les 
IgE associe donc une sensibilisation objectivable 
à des signes cliniques reproductibles. En cas 
d’allergie non médiée par les IgE, la sensibilisation 
peut ne pas toujours être mise en évidence, 
mais les signes cliniques sont reproductibles, 
ils peuvent être objectivés par une épreuve 
d’éviction/réintroduction par exemple.
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sable des réactions. Il convient d’écarter les réactions 
non spécifi ques (notamment péribuccales) ou une 
urticaire chronique. 
En attendant l’orientation vers un spécialiste, le mé-
decin généraliste peut réaliser le dosage des IgE spé-
cifi ques vis-à-vis de l’allergène qu’il suspecte. 7  La sen-
sibilisation découverte lors d’un  dosage d’IgE 
spécifi ques est utile mais non suffi  sante pour le diag-
nostic. 

 Les examens biologiques d’allergie peuvent être réa-
lisés à tout âge. 
 D’autres examens existent, comme le test d’activation 
des basophiles (TAB) ou les puces multiallergéniques, 
mais ils ne sont pas recommandés en première inten-
tion. Le TAB est un test fonctionnel avec une excel-
lente spécificité et une valeur prédictive négative 
supérieure à celles des  prick-tests  et des IgE spéci-
fi ques dans l’allergie alimentaire. Il est donc utile en 

Figure 4. Algorithme de prise en charge devant une suspicion d’allergie alimentaire.

Immédiate
Symptômes dans les 2 heures suivant l’ingestion et à chaque 

ingestion : urticaire, vomissement, toux, rhinite, asthme, malaise...

Recherche d’une sensibilisation 
aux aliments suspectés

Pas d’explorations 
cutanées ni biologiques

Si orientation clinique : 
prick-test et/ou IgE spécifiques 

des aliments suspectés

Pas d’aliments évidents : 
orientation vers un allergologue
(pas d’indication de Trophatop)

Régime d’éviction durant 6 semaines 
de l’aliment suspecté pour confirmer le diagnostic

Pas d’éviction multiple
Pas d’éviction systématique d’aliment non introduit

Positif à plusieurs aliments

Allergie avec probable 
sensibilisation associée : 

trousse d’urgence, 
orientation vers un allergologue

Positif à 1 aliment

Allergie avérée : 
trousse d’urgence, 

orientation vers 
un allergologue

si pas d’amélioration : 
réintroduire rapidement l’aliment, 
adresser au spécialiste pour bilan

si amélioration clinique : 
orientation vers un allergologue 
pour bilan avant réintroduction ?

Suspicion d’allergie alimentaire

Retardée
Symptômes survenant plus de 6 heures après l’ingestion : 

eczéma, diarrhée, reflux....
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DOSSIER POSER LE DIAGNOSTIC D’ALLERGIE… 

cas de discordance entre ces examens, et pour le suivi 
des allergies, notamment des inductions de tolérance 
orale ; cependant, il n’est disponible que dans des 
centres d’expertise. Les biopuces Isac et Alex* ne sont 
pas non plus indiquées en routine ; elles sont utiles 
pour l’exploration des patients multiallergiques avec 
des profils complexes. Elles permettent également 
d’évaluer la sensibilisation à des recombinants non 
disponibles en unitaire.8-10

Il n’est ni pertinent ni recommandé de réaliser chez 
l’enfant ou l’adulte le dosage d’IgE spécifiques de mé-
langes d’aliments non ciblés par l’interrogatoire, 
comme Trophatop. En effet, les tests ou méthodes 
utilisés autres que les IgE spécifiques n’ont pas fait 
la preuve de leur efficacité et peuvent conduire à un 
diagnostic et à un traitement inapproprié telle qu’une 
éviction alimentaire non justifiée, pouvant être elle-
même responsable du développement d’allergie mé-
diée par les IgE.8-10

Le dosage des IgE totales n’est pas non plus recom-
mandé pour établir un diagnostic d’allergie. Il est ra-
rement utile car la sensibilité et la spécificité du test 
sont insuffisantes en ce qui concerne le terrain aller-
gique. Par ailleurs, cet examen ne permet pas de déter-
miner l’allergène en cause dans la symptomatologie 
du patient. Par conséquent, le dosage des IgE totales 
sériques n’est pas pris en charge par l’Assurance ma-
ladie s’il est prescrit avec des tests multiallergéniques 
de dépistage ou des dosages d’IgE spécifiques.8-10

Le dosage des éosinophiles sanguins n’est pas suffi-
sant pour le diagnostic d’allergie. C’est un marqueur 
peu sensible et non spécifique pour la recherche d’un 
terrain allergique.8-10

Enfin, le dosage des IgG anti-aliment n’est pas recom-
mandé. Ces anticorps ont une spécificité insuffisante, 
leur prévalence étant élevée parmi les sujets sains. 
De plus, la standardisation et la reproductibilité de 
ces techniques sont insuffisantes.8-10

ALLERGIES RETARDÉES NON MÉDIÉES PAR LES IGE 
Il n’existe pas de tests biologiques ou cutanés permet-
tant d’explorer les allergies retardées non médiées par 
les IgE. Lorsque celles-ci sont suspectées, comme 
pour le lait de vache chez le nourrisson, il convient de 
réaliser une éviction de l’aliment au maximum six 
semaines afin d’évaluer cliniquement l’efficacité du 
régime d’éviction, sans risquer un passage à la forme 
médiée par les IgE.
La réalisation de patch-tests est à proscrire en raison 
de leur manque de fiabilité ; Diallertest n’est d’ailleurs 
plus commercialisé. En effet, leur interprétation n’est 
pas normalisée, leur reproductibilité est incertaine, 
et, surtout, les réactions d’irritation pourraient être 
interprétées comme des résultats faussement positifs 
lorsque le patient est atteint de dermatite atopique. 
Dans l’exploration des allergies avec des manifesta-

NOTE MAQUETTE : QUESTIONS AUX AUTEURS AU 
BAT : IL MANQUE LES RÉFÉRENCES 5, 15 ET 18

tions très variées, l’étude de Caglayan-Sozmen et al. a 
ainsi montré que les patch-tests avaient une mauvaise 
sensibilité et une valeur prédictive positive seulement 
d’environ 20 %.11

 QUAND ET À QUI ADRESSER ? 

Quelle que soit la pathologie allergique dont est 
atteint le patient, il s’agit d’une maladie chronique 
nécessitant une coordination entre le médecin géné-
raliste, l’allergologue et le pneumologue et/ou le 
dermatologue. 
Concernant la dermatite atopique, le patient doit 
bénéficier d’une consultation chez un allergologue en 
cas de de forme sévère et résistante à un traitement 
par dermocorticoïde bien conduit et une bonne appli-
cation quotidienne des émollients.12

Pour l’asthme, les recommandations de la Haute 
Autorité de santé restent valables : il faut orienter vers 
un pédiatre, pneumopédiatre ou allergologue un en-
fant asthmatique de moins de 36 mois ne répondant 
pas à un traitement d’épreuve bien conduit.13 Un bilan 
allergologique systématique est recommandé chez 
tout patient asthmatique de plus de 3 ans.
Si les rhinoconjonctivites saisonnières sont sou-
vent contrôlées par un traitement médicamenteux 
local instauré par le médecin traitant, il faut penser à 
adresser le patient vers le spécialiste en cas de rhinite 
persistante, modérée à sévère avec prise continue de 
médicaments. Un bilan allergologique s’impose afin 
d’évaluer l’indication d’une immunothérapie allergé-
nique. De même, si la rhinite allergique s’accompagne 
d’un asthme (qu’il faut rechercher à chaque consulta-
tion), une exploration allergologique et fonctionnelle 
respiratoire chez un pneumologue ou allergologue 
doit être envisagée.

Que dire à vos patients ?
• Il est nécessaire de diagnostiquer précisément 
les allergies, afin de les traiter efficacement 
(éviction de l’allergène responsable en premier 
lieu). 

• Les allergies vraies occasionnent des symptômes 
à chaque consommation de l’aliment et non de 
façon intermittente. 

• En cas d’allergie alimentaire médiée par les IgE, 
le port d’une trousse d’urgence contenant de 
l’adrénaline peut être nécessaire. 

• La dermatite atopique est exceptionnellement 
d’origine allergique.
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Pour les allergies alimentaires, bien qu’il n’existe 
pas de recommandations officielles, l’orientation vers 
un allergologue pour confirmer le diagnostic ou de-
vant une suspicion reste essentielle. Outre le diagnos-
tic, la consultation spécialisée permet de revoir l’édu-
cation thérapeutique sur la prise en charge des 
accidents et l’utilisation du stylo d’adrénaline au-
to-injectable initiée en médecine générale. De plus, il 
permet d’orienter le patient vers une prise en charge 
adaptée s’il peut être candidat à une immunothérapie 
orale ou de réaliser un test de provocation orale en 
milieu hospitalier suivant l’évolution de l’allergie (fig. 4).
Devant une urticaire aiguë récidivante, une consul-
tation allergologique est utile avant de réaliser des 
évictions alimentaires. En effet, 60 à 80 % des urticaires 
chroniques restent idiopathiques.14

 QUELLES SONT LES MESURES DE PRÉVENTION ? 

L’exposition à plusieurs facteurs environnementaux est 
étroitement liée à la survenue des maladies allergiques.
L’exposition aux allergènes alimentaires ou inhalés ne 
peut être totalement évitée, et les études observationnelles 
et interventionnelles sur l’éviction ou la réduction de 
l’exposition n’ont pas montré de résultats convaincants.15

En revanche, l’éviction du tabagisme passif est indis-
pensable : plusieurs études ont montré que la fumée 
dans l’environnement augmente le risque de sensibi-
lisation et d’asthme allergiques chez les enfants.16

Les autres évictions, notamment celles des animaux, 
sont encore controversées. Si certaines études 
montrent un bienfait de l’exposition précoce avant 
3 mois aux animaux à poils,17 les preuves ne sont pas 

 Il est nécessaire 
de différencier 
sensibilisation 
(test cutané et/
ou IgE spécifiques 
positifs) et allergie 
(sensibilisation 
associée à des 
signes cliniques 
d’allergie, avec 
relation de cause 
à effet).

 En cas de 
suspicion 
d’allergie 
alimentaire 
médiée par les 
IgE, le dosage 
d’IgE spécifiques 
orienté est 
indiqué, puis 
il convient 
d’adresser le 
patient à un 
allergologue. Il n’y 
a pas d’indication 
à la réalisation de 
Trophatop.

 La dermatite 
atopique est très 
rarement d’origine 
allergique. La 
lutte contre la 
corticophobie 
est essentielle, 
et l’indication 
de bilans 
allergologiques 
est très limitée 
(dermatite 
atopique sévère 
résistante au 
traitement). 

 L’urticaire 
spontanée est 
un diagnostic 
différentiel auquel 
il faut penser (voir 
les publications 
du groupe urticaire 
de la Société 
française de 
dermatologie.

 Il est 
recommandé 
de faire un bilan 
allergologique 
devant tout 
asthme chez un 
patient de plus de 
3 ans.

L’ESSENTIEL
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suffisantes pour justifier l’acquisition d’un animal à des 
fins préventives, d’autant que d’autres données ont 
montré une altération de la fonction pulmonaire dès 
l’apparition d’une sensibilisation.18

Pour les allergies alimentaires, la supplémentation 
en vitamine D, le traitement de la dermatite atopique – 
en luttant contre la corticophobie – et l’introduction 
précoce des allergènes alimentaires chez le nourrisson 
sont essentiels. Les recommandations européennes ac-
tuelles de l’EAACI proposent en effet une diversification 
précoce, avec une fenêtre optimale de tolérance entre 
4 et 6 mois, y compris pour les aliments comme l’œuf 
cuit ou l’arachide (sous forme adaptée à l’âge, comme la 
poudre ou le beurre de cacahuète). Une diversification 
tardive pourrait être un facteur de risque d’allergie en 
raison du contournement de la tolérance orale pendant 
une période d’exposition cutanée sensibilisante. 

* NDLR : les biopuces sont des tests de diagnostic 
d’allergies dépendantes des IgE et dont la technologie 
se fonde sur l’utilisation de nanobilles permettant 
de balayer un large panorama de l’état de sensibilisation 
allergique du patient. Une puce peut permettre de tester 
plus de 280 extraits d’allergènes.

N. Cottel déclare une prise en charge à l’occasion d’un 
déplacement par BioCryst. S. Wanin déclare des interventions 
ponctuelles pour ALM, AstraZeneca, Novartis et Sanofi ainsi 
qu’une prise en charge à l’occasion de déplacements par 
Novartis et GSK. M. Bourgoin-Heck déclare des interventions 
ponctuelles pour Novartis, ALK et Stallergènes ainsi qu’une 
prise en charge à l’occasion de déplacements par ALK, 
Stallergènes et AstraZeneca.
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MISE AU POINT

L
a gynécomastie est une situation cli-
nique fréquente, elle correspond à la 
prolifération bénigne de la glande 
mammaire chez l’homme. Elle peut 
être uni- ou bilatérale. Situation cli-
nique courante, elle est à distinguer 

de l’adipomastie qui est un dépôt unique-
ment constitué de graisse, sans proliféra-
tion glandulaire. La gynécomastie se 
développe lorsqu’il existe un déséquilibre 
entre les taux d’androgènes et d’œstrogènes 
circulants.1

Une gynécomastie physiologique peut 
s’observer chez le nouveau-né, chez 
l’adolescent et chez l’homme âgé. En 
dehors de ces situations, elle nécessite un 
bilan étiologique et il est indispensable 
de la distinguer du cancer du sein chez 
l’homme. Dans plus de 50 % des cas, aucune 
cause n’est retrouvée. La prise en charge 
principale dépend essentiellement de sa 
cause, quand elle est connue. 

 PHYSIOPATHOLOGIE : 
 UN DÉSÉQUILIBRE  HORMONAL 
 EN FAVEUR DES  ŒSTROGÈNES 

Chez l’homme, la testostérone est en ma-
jorité sécrétée par les cellules de Leydig 
testiculaires (95 %) et en moindre quan-
tité par les surrénales.2 Elle circule dans 
le sang, liée à la globuline liant les hor-
mones sexuelles (sex hormone-binding 
globulin [SHBG]) et sous forme libre (5 % 
de la testostérone totale) biologiquement 
active.

Gynécomastie
Toujours éliminer un cancer

Par Sophie Donabédian, Marie-Laure Raffin-Sanson
Service d’endocrinologie, diabétologie et nutrition, hôpital Ambroise-Paré, Boulogne-Billancourt

marie-laure.raffin-sanson@aphp.fr

Les œstrogènes proviennent quant à eux 
de deux voies :
- pour 85 %, de la conversion périphé-
rique des androgènes (testostérone libre 
et delta-4-androstènedione) en œstro-
gènes (œstradiol et estrone) par l’aroma-
tase, enzyme présente dans le tissu 
adipeux ; 
- pour 15 %, de la sécrétion d’œstradiol 
testiculaire (cellules de Leydig). 
Les œstrogènes stimulent la croissance de 
la glande mammaire tandis que la testo-
stérone l’inhibe. La gynécomastie survient 
lorsqu’il existe un déséquilibre du ratio 
œstrogènes/testostérone en faveur des 
premiers, favorisant ainsi la prolifération 

de la glande mammaire. Cela peut venir 
d’un excès absolu en œstrogènes, d’un dé-
ficit en testostérone ou des deux associés. 

 GYNÉCOMASTIE PHYSIOLOGIQUE : 
 POSSIBLE À TROIS PÉRIODES DE LA VIE 

Physiologiquement, la gynécomastie peut 
être observée chez les nouveau-nés, du-
rant la puberté et chez les personnes âgées.  
La gynécomastie observée chez les 
nouveau-nés régresse lors de la première 
année de vie. Sa prévalence est estimée 
entre 60 et 90 %.2

Durant la puberté, près de 70 % des ado-
lescents sont concernés (avec un âge 

La gynécomastie chez l’homme : penser à un cancer du sein
Le cancer du sein chez l’homme est le diagnostic différentiel principal de 
la gynécomastie. 

Bien qu’il s’agisse d’une entité rare, son incidence semble en augmentation 
depuis plusieurs années.4

Les facteurs de risque de cancer de sein chez l’homme sont les suivants : 
âge avancé (âge moyen de survenue : 67 ans), antécédents familiaux, situations 
d’hyperœstrogénie relative ou absolue (également causes de gynécomastie). 

Lorsqu’il existe une histoire familiale, le cancer est souvent associé à des mutations 
génétiques (BRCA 1, BRCA 2, syndrome de Lynch, syndrome de Li-Fraumeni). 

Le pronostic du cancer du sein chez l’homme est moins favorable que chez 
la femme du fait d’un retard diagnostique fréquent et de l’âge plus avancé. 
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moyen de 13 à 14 ans) ; l’évolution est fa-
vorable en six mois à deux ans.3

Enfin, chez les hommes plus âgés, une 
gynécomastie multifactorielle est pos-
sible : plus de 50 % des hommes de plus 
de 50 ans sont concernés.  

 GYNÉCOMASTIE SECONDAIRE : 
 QUELLES CAUSES ? 

Après avoir éliminé un cancer du sein 
(v. encadré), le bilan étiologique d’une 
gynécomastie secondaire passe par un 
interrogatoire complet et la recherche de 
signes associés. Les causes les plus fré-
quentes sont listées dans le tableau 1. 

IATROGÉNIE 
L’origine iatrogène est fréquente et 
concerne de nombreux médicaments.5

Les plus souvent impliqués sont la spiro-
nolactone, le kétoconazole, le métoclo-
pramide, l’hormonothérapie antiandro-
génique (finastéride, flutamide, etc.), 
certains psychotropes et antirétroviraux 
(tableau 2). 
Les mécanismes sont variables et dé-
pendent de la molécule. Par exemple, la 
spironolactone, par blocage des récep-
teurs des androgènes, entraîne une gyné-
comastie chez environ 10 % des patients 
recevant une dose de 25 mg/j. Toutes les 
molécules d’une même classe ne causent 
pas toujours une gynécomastie. L’arrêt du 
traitement permet en général la régres-
sion de la gynécomastie dans les trois 
mois.6

CIRRHOSE ET CONSOMMATION 
CHRONIQUE D’ALCOOL
Dans la maladie cirrhotique, il existe plu-
sieurs désordres hormonaux pouvant 
être à l’origine d’une gynécomastie  :7

diminution de la clairance de l’andro-
stènedione, qui est aromatisée en œstro-
gène, et, en parallèle, excès de SHBG 
diminuant le taux circulant de testosté-
rone libre. 
Par ailleurs, indépendamment de l’at-
teinte hépatique, la consommation chro-
nique d’alcool est un facteur favorisant.

INSUFFISANCE RÉNALE CHRONIQUE
Un déficit en testostérone d’origine 
périphérique et centrale peut être 
observé chez les patients insuffisants 
rénaux.8 Une hyperprolactinémie est 
souvent associée. Les anomalies hor-
monales ne sont pas modifiées par la 
dialyse  : environ 50  % des patients 
dialysés ont une gynécomastie.8 La 
transplantation rénale peut, en revanche, 
l’améliorer.

DYSTHYROÏDIE
Dix à 40 % des hommes en hyperthyroï-
die ont une gynécomastie qui régresse 
avec la correction du trouble.1 Dans 
l’hyperthyroïdie, il existe en effet une 
synthèse accrue de SHBG ainsi qu’un 
excès d’aromatisation des androgènes 
en œstrogènes. 
Dans le cas de l’hypothyroïdie, la syn-
thèse de testostérone est diminuée, et il 
existe souvent une hyperprolactinémie. 

TABLEAU 1. CAUSES DES GYNÉCOMASTIES*

Physiologiques 

Nouveau-né, puberté, homme âgé

Pathologiques  Fréquence

Idiopathique 57 %

Médicaments, substances exogènes 17 %

Cirrhose 5 %

Hypogonadisme hypogonadotrope (dont hyperprolactinémie) 6 %

Insuffisance testiculaire, dont syndrome de Klinefelter 10,2 %

Tumeurs testiculaires 1 %

Insuffisance rénale chronique 0,2 %

Hyperthyroïdie 2 %

Autres tumeurs rare

Résistance partielle ou totale aux androgènes, maladie de Kennedy rare

* D’après la réf. 7.

TABLEAU 2. MÉDICAMENTS RESPONSABLES DE GYNÉCOMASTIE

Hormonothérapie 
et antiandrogènes

Agonistes de la GnRH (flutamide, leuproréline, nilutamide), 
inhibiteurs de la 5-alpharéductase (finastéride, dutastéride)

Œstrogènes

Androgènes et anabolisants

Spironolactone (inhibiteur du récepteur de l’aldostérone et des androgènes)

Psychotropes
Neuroleptiques, antidépresseurs (tricycliques, inhibiteurs de la recapture 
de la sérotonine), phénothiazines

Médicaments 
cardiovasculaires Spironolactone, inhibiteurs calciques, amiodarone

Antirétroviraux Didanosine, éfavirenz, indinavir, névirapine 

Chimiothérapies Agents alkylants, méthotrexate, vincristine...

Anti-infectieux Kétoconazole, métronidazole, isionazide

Antiacides Cimétidine, ranitidine, oméprazole

Divers Amphétamines, cannabis, alcool, stéroïdes anabolisants

GnRH : gonadotropin-releasing hormone (hormone de libération des gonadotrophines hypophysaires).

TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN MEDECINE GENERALE



LA REVUE DU PRATICIEN MÉDECINE GÉNÉRALE - TOME 37 - N° 1074 - FÉVRIER 2023 75

HYPERPROLACTINÉMIE
L’hypersécrétion de prolactine, quelle 
qu’en soit l’origine, est responsable d’un 
hypogonadisme hypogonadotrope, et la 
prolactine elle-même agit comme fac-
teur de croissance de la glande mammaire. 
Les causes d’hyperprolactinémie sont di-
verses  : prise de certains médicaments 
comme les antipsychotiques, adénomes 
hypophysaires à prolactine ou non sécré-
tants (par compression de la tige pituitaire), 
insuffisance rénale et hypothyroïdie. 

HYPOGONADISME 
HYPOGONADOTROPE
Dans cette situation, la diminution de 
la sécrétion de l’hormone de libération 
des  gonadotrophines hypophysaires 
(gonadotropin-releasing hormone [GnRH]) 
et donc d’hormone lutéinisante (luteini-
zing hormone [LH]) au niveau hypothala-
mo-hypophysaire induit une diminution 
de la stimulation de la sécrétion de testos-
térone au niveau testiculaire. 
Un hypogonadisme hypogonadotrope 
peut être secondaire à l’existence d’un adé-
nome hypophysaire, à une autre tumeur de 
la région ou une maladie infiltrative, à une 
hyperprolactinémie, à des antécédents 
d’irradiation cérébrale ou des médica-
ments, ou encore être d’origine congénitale 
comme dans le syndrome de Kallmann.

INSUFFISANCE TESTICULAIRE
En cas de déficit en testostérone, la LH est 
augmentée. La gynécomastie peut ici être 
le seul symptôme. 
Les causes d’insuffisance testiculaire sont 
nombreuses : traitements par chimiothé-
rapie et radiothérapie pelvienne, trauma-
tismes testiculaires, tumeurs testiculaires, 
orchites. Le syndrome de Klinefelter (ma-
ladie chromosomique, de caryotype 
47,XXY dans 90 % des cas ou mosaïque 
46,XY/47,XXY dans 10 % des cas, touchant 
environ 1 garçon sur 600)1 peut également 
être responsable d’une insuffisance testi-
culaire qui s’exprime sur le plan clinique 
par une hypotrophie testiculaire, une gyné-
comastie (dans 50 à 70 % des cas) et une 
infertilité (azoospermie). 

TUMEURS RESPONSABLES 
D’UN EXCÈS D’ŒSTROGÈNES
Au niveau testiculaire, trois types de tu-
meurs peuvent être responsables de gyné-
comastie : les tumeurs développées aux 
dépens des cellules de Leydig, des cellules 
de Sertoli et les choriocarcinomes. 
Les tumeurs à cellules de Leydig sont des 
tumeurs rares, de petite taille, très souvent 
bénignes, touchant l’homme jeune ou 
d’âge moyen. Elles sont responsables d’un 
excès de production d’œstrogènes. 
Les tumeurs de Sertoli sont aussi des 
tumeurs testiculaires bénignes, que l’on 
observe chez les hommes jeunes. Elles ont 
la propriété de surexprimer l’aromatase.
Enfin, les choriocarcinomes sont des tu-
meurs malignes, sécrétant de l’hCG (hu-
man chorionic gonadotropin), hormone 
stimulant la production d’œstrogènes 
par les cellules de Leydig.
Il existe également des tumeurs pouvant 
sécréter de l’hCG au niveau extratesti-
culaire : certains cancers bronchopul-
monaires à grandes cellules, les cancers 
du rein et les cancers gastriques. 
Chez l’homme, le taux d’hCG circulant 
est indétectable en situation physiolo-
gique ; le dosage de l’hCG est donc un 
marqueur tumoral très spécifique.
La plupart des tumeurs surrénaliennes 
féminisantes sont malignes (cortico-
surrénalomes), et leur pronostic est 
généralement sombre.9 Rares, elles se 
manifestent principalement par une 
gynécomastie. Une cosécrétion de plu-
sieurs hormones (androgènes, cortisol, 
œstrogènes) est possible. 

Cliniquement, en dehors de la gynéco-
mastie et de signes de féminisation, 
il peut y avoir un syndrome de masse ab-
dominale, une altération de l’état général 
et un syndrome d’hypersécrétion en lien 
avec les autres hormones en excès.

GYNÉCOMASTIE IDIOPATHIQUE
ET AUTRES CAUSES 
Dans 50 % des cas, aucune cause n’est 
retrouvée, la gynécomastie est alors clas-
sée comme idiopathique. Mais il s’agit là 
d’un diagnostic d’élimination, et le suivi 
est nécessaire afin de ne pas méconnaître 
une tumeur paucisécrétante. 
Par ailleurs, l’obésité peut favoriser la 
survenue d’une adipomastie mais aussi 
d’une réelle gynécomastie par excès 
d’aromatisation et par augmentation de 
la concentration de SHBG. 
Enfin, le syndrome de résistance aux an-
drogènes est une cause rare de gynéco-
mastie liée à une anomalie fonctionnelle 
du récepteur aux androgènes. 

 COMMENT S’ORIENTER 
 DEVANT UNE GYNÉCOMASTIE ? 

L’interrogatoire doit d’abord permettre 
de préciser les antécédents (cryptor-
chidie, traumatisme testiculaire, or-
chite, maladie hépatique, insuffisance 
rénale…), les traitements et substances 
pris ainsi que la durée des symptômes. 
Puis l’examen clinique et les explora-
tions complémentaires éliminent un 
cancer et orientent vers un diagnostic 
étiologique.

QUE DIRE A VOS PATIENTS ?
D’abord, rassurer : très souvent la situation est physiologique, et la gynécomastie 
régresse spontanément. 

Fréquemment, la gynécomastie est idiopathique ; il n’y a pas de maladie sous-
jacente. Examen clinique et bilan complémentaire permettent de s’en assurer. 

Il existe des traitements à proposer selon le degré de gêne occasionnée. 
Ils sont à discuter une fois la cause identifiée. 

 L’échographie 
mammaire et la 
mammographie 
confirment le 
diagnostic et éliminent 
un cancer du sein.

 Le bilan biologique com-
prend les dosages de TSH, 
hCG totale, FSH, LH, testosté-
rone, œstradiol et prolactine, 
ainsi qu’une évaluation des 
fonctions hépatique et rénale.

 L’échographie 
testiculaire est obli-
gatoire dans le bilan 
étiologique afin 
d’éliminer une néo-
plasie testiculaire.

 La gynécomastie 
est physiologique 
chez les nouveau-
nés, à la puberté 
et chez les 
hommes âgés.

L’ESSENTIEL
 Le traitement 

médical peut être 
efficace s’il est intro-
duit précocement. Au 
stade de fibrose, la 
chirurgie est indiquée.

 L’origine 
médicamen-
teuse est 
fréquente. 
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EXAMEN CLINIQUE : 
LOCAL ET À DISTANCE
Cliniquement, la gynécomastie se mani-
feste comme une masse circonférentielle 
rétro-aréolaire, le plus souvent bilatérale, 
élastique et parfois sensible. La douleur 
peut parfois être le signe amenant les 
patients à consulter  ; elle est surtout 
présente au début de l’évolution de la 
gynécomastie.
Le cancer du sein est suspecté devant une 
masse dure, fixée, excentrée, associée à la 
présence d’adénopathies.8

L’examen testiculaire est primordial ; il 
permet d’éliminer la présence d’une 
masse évoquant un cancer testiculaire, 
puis d’évaluer le volume testiculaire et 
le stade pubertaire pouvant orienter vers 
une insuffisance testiculaire ou un hypo-
gonadisme. 
Le reste de l’examen clinique comporte 
la détermination du poids, de la taille 
et de l’indice de masse corporelle (IMC), 
les signes d’insuffisance hépatocellulaire 
et les signes endocriniens associés 
(galactorrhée, syndrome de Cushing, in-
suffisance corticotrope…).
Il est aussi important de ne pas négliger 
le retentissement psychologique de la 
gynécomastie, qui peut être conséquent.

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES : 
D’ABORD ÉCHOGRAPHIE MAMMAIRE 
ET MAMMOGRAPHIE
Parmi les examens complémentaires de 
première intention, la mammographie et 
l’échographie mammaire sont utiles en 
cas de doute diagnostique et afin d’élimi-
ner le principal diagnostic différentiel 
qu’est la néoplasie mammaire (tableau 3).  
L’échographie testiculaire est indis-
pensable, même en cas de palpation tes-
ticulaire normale, car certaines tumeurs 
sont de très petite taille et imperceptibles 
à la palpation.
Le bilan biologique comprend le dosage 
de l’hCG totale, une évaluation des fonc-
tions hépatique et rénale, des dosages 
hormonaux comprenant l’hormone de 
stimulation folliculaire (follicle-stimula-
ting hormone [FSH]), LH, testostérone 

totale, prolactine, thyréostimuline 
(thyroid-stimulating hormone [TSH]). 
En cas d’hyperœstrogénie avec échogra-
phie testiculaire normale, le scanner ab-
dominal est réalisé pour rechercher une 
tumeur surrénalienne.

 QUELLE PRISE EN CHARGE ? 

Le premier traitement est bien sûr celui 
de la cause, quand elle est connue.
Si le caractère idiopathique est confirmé, 
la gynécomastie peut disparaître d’elle-
même, mais si la gêne occasionnée est 
importante ou en cas de persistance elle 
peut justifier un traitement. 
Le traitement médical est surtout efficace 
en cas de gynécomastie récente, c’est-à-
dire dans les douze mois suivant son 
apparition. 
Parmi les traitements médicamenteux, 
la dihydrotestostérone (Andractim), an-
drogène non aromatisable en œstro-
gènes, peut être proposée. Elle s’admi-
nistre par voie percutanée sur la poitrine. 
L’effet clinique est visible après trois mois 
de traitement. En cas d’échec, une chirur-
gie peut alors être proposée.
Au stade de fibrose, le traitement médical 
n’est plus efficace et le traitement est uni-
quement chirurgical. Il peut aussi être 
proposé aux patients avec une gynéco-
mastie secondaire devenue fibreuse, 
après traitement étiologique. 
À la puberté, la surveillance et la réassu-
rance sont de mise. En l’absence de cause 

identifiée et si la gynécomastie persiste 
au-delà de 18 ans, la mise en place du 
traitement précédemment décrit peut 
être discutée. 

Les auteurs déclarent n’avoir aucun lien 
d’intérêts.
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TABLEAU 3. EXAMENS COMPLÉMENTAIRES DEVANT UNE GYNÉCOMASTIE

Diagnostics positif et différentiel

Mammographie, échographie mammaire

Diagnostic étiologique

Échographie testiculaire

Évaluation des fonctions rénale et hépatique : créatininémie, DFG, 
bilan hépatique, échographie hépatique

Marqueur tumoral :  hCG totale

Bilan hormonal : testostérone totale, œstradiol, LH, FSH, prolactine, TSH

DFG : débit de filtration glomérulaire ; hCG : human chorionic gonadotropin ; LH : luteinizing hormone, 
FSH : follicle-stimulating hormone, TSH : thyroid-stimulating hormone.  
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D
e nombreux médicaments peuvent 
entraîner des effets indésirables oph-
talmologiques, dont la sévérité varie 
selon le type d’atteinte. 

 LES PRINCIPAUX MÉDICAMENTS 
 RESPONSABLES D’EFFETS 
 INDÉSIRABLES OPHTALMOLOGIQUES 

Le tableau 1 regroupe les principales mo-
lécules en cause (les plus importantes à 
connaître dans le cadre de la pratique de 
la médecine générale y sont indiquées en 
gras).1-7

 QUELS SONT LES EFFETS 
 INDÉSIRABLES LES PLUS GRAVES 
 ET COMMENT LES RECONNAÎTRE ? 

Certaines atteintes ophtalmiques 
peuvent relever d’une urgence fonction-
nelle, voire vitale ; elles nécessitent une 
prise en charge dans les heures suivant le 
diagnostic. Il est donc indispensable de 
savoir les repérer.

TOXIDERMIES, UNE URGENCE !
Sur le plan ophtalmologique, les toxider-
mies se manifestent initialement par une 
conjonctivite aiguë, éventuellement as-
sociée à une kératite ou à des ulcères cor-
néens. Les complications tardives sont 
des remaniements palpébraux, une sé-
cheresse et une inflammation oculaire 
intense parfois responsables d’une opa-
cification cornéenne séquellaire (fig. 1A) 

Œil et médicaments
Un suivi indispensable 

Par Liane Pasquier, Julie Gueudry, Marc Muraine
Service d’ophtalmologie, hôpital Charles-Nicolle, CHU de Rouen, 76000 Rouen 

liane.pasquier@chu-rouen.fr

ou encore de brides conjonctivales 
(fig. 1B).1

Il s’agit d’une urgence vitale et fonction-
nelle ophtalmologique. Le patient doit 
bénéficier d’une surveillance journalière 
au sein d’une structure adaptée (le plus 
souvent en réanimation médicale). 
Tout médicament nouvellement intro-
duit peut entraîner une toxidermie. Ceux 
particulièrement impliqués sont les sui-
vants : allopurinol, sulfamides anti-in-
fectieux (cotrimoxazole, sulfadiazine), 
névirapine, antiépileptiques (carbama-
zépine, phénytoïne, lamotrigine, phéno-
barbital…), anti-inflammatoires non sté-
roïdiens (oxicams)…

GLAUCOME AIGU PAR FERMETURE 
DE L’ANGLE : RISQUE D’ATTEINTE 
DU NERF OPTIQUE
La crise aiguë de glaucome par fermeture 
de l’angle se manifeste par une douleur 
intense, brutale, associée à des cépha-
lées, des nausées, voire des vomisse-
ments, ainsi qu’à une baisse d’acuité vi-
suelle et une mydriase aréactive.
Il s’agit d’une urgence ophtalmologique 
majeure, puisque le risque d’atteinte du 
nerf optique en lien avec l’hypertonie 
intraoculaire est important. 
Tout médicament provoquant une my-
driase peut en être responsable, essen-
tiellement : bêta-2-mimétiques (salbuta-
mol), lévodopa, médicaments à effet 
atropinique (atropine, scopolamine, 
imipraminiques, néfopam, mémantine, 

inhibiteurs de la recapture de la séroto-
nine…), médicaments à effet sympatho-
mimétique (adrénaline, noradrénaline, 
naphazoline, méthylphénidate, bupro-
pion…), topiramate, etc.2

 TRAITEMENTS NÉCESSITANT UNE 
 SURVEILLANCE OPHTALMOLOGIQUE 
 SYSTÉMATIQUE 

ANTIPALUDÉENS DE SYNTHÈSE : 
DES COMPLICATIONS IRRÉVERSIBLES
Les antipaludéens de synthèse (hydroxy-
chloroquine [Plaquenil], chloroquine 
[Nivaquine])  peuvent être à l’origine 

QUE DIRE À VOS PATIENTS ? 
• Ne pas hésiter à consulter un 
ophtalmologiste en cas d’œil rouge 
avec douleur ou baisse d’acuité 
visuelle ou en cas d’apparition 
de symptômes visuels après 
l’introduction d’un traitement 
systémique. 

• Les collyres ne sont pas des 
médicaments anodins : l’utilisation 
inappropriée de certains d’entre eux 
par automédication peut entraîner 
des séquelles visuelles irréversibles. 

• Des informations utiles peuvent 
être trouvées sur le site 
https://www.ophtalmoclic.fr/
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d’une maculopathie irréversible avec sé-
quelles sur l’acuité visuelle centrale. 
Cette atteinte est cependant évitable si 
les signes précoces – initialement détec-
tables sur le champ visuel – sont dépistés.
Les patients sous antipaludéens de syn-
thèse doivent bénéfi cier d’un suivi oph-
talmologique rapproché : à l’instauration 
du traitement puis annuellement à partir 
de la cinquième année de traitement (ef-
fet dose-dépendant).8

Plusieurs facteurs de risque de toxicité 
rétinienne des antipaludéens de syn-
thèse sont connus : une durée de traite-
ment supérieure à cinq ans, molécule 
utilisée (la chloroquine est davantage 
responsable de complications que l’hydro-
xychloroquine), âge du patient (plus de 
65 ans), insuffi  sance rénale ou hépatique, 
dose cumulée supérieure à 1 000 g et dose 
journalière supérieure à 400 mg, rétino-
pathie préexistante. 

ANTITUBERCULEUX : RISQUE DE CÉCITÉ
Les antituberculeux peuvent être res-
ponsables d’une neuropathie optique 
irréversible avec séquelles sur le champ 
visuel, voire cécité complète. Cette at-
teinte est évitable si les signes précoces 
en sont dépistés. 
Les patients sous antituberculeux 
doivent bénéfi cier d’un suivi ophtalmo-

Figure 1. A. Opacité et néovascularisation cornéenne, kératinisation conjonctivale secondaires à un syndrome de Lyell sous Lamictal
B. Symblépharon inférieur (bride conjonctivale) secondaire à un syndrome de Lyell sous Bactrim.

Prudence avec les antibiotiques locaux !
Les antibiotiques locaux (azithromycine [Azyter], tobramycine [Tobrex, Tobrabact], 
ciprofloxacine [Ciloxan], ofloxacine [Quinofree, Monoox], rifamycine…) ne doivent pas 
être utilisés par excès, car le risque de sélection de souches résistantes est important. 

En cas de doute diagnostique, il est raisonnable de leur préférer les collyres 
antiseptiques (bromure de céthexonium [Monosept], dichlorhydrate de picloxydine 
[Vitabact], di-iséthionate d’hexamidine [Désomédine]…) et d’adresser les patients 
en consultation d’ophtalmologie.

A B

Figure 2. Kératite fongique à Fusarium, chez une patiente de 57 ans porteuse de lentilles de contact, 
aggravée par l’instillation de collyres antibiocorticoïdes avant consultation d’un ophtalmologiste.
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TABLEAU 1. PRINCIPAUX EFFETS INDÉSIRABLES OPHTALMOLOGIQUES DE TRAITEMENTS UTILISÉS EN MÉDECINE GÉNÉRALE* 

Catégorie Molécule DCI (nom commercial) Effets oculaires

Cardiovasculaire Amiodarone (Cordarone) • Cornea verticillata (dépôts cornéens bruns quasi systématiques, asymptomatiques)
• Neuropathie optique œdémateuse bilatérale (rare)

Nicorandil (Ikorel) • Sécheresse oculaire 
• Ulcérations cornéennes et conjonctivales

Système nerveux central Antidépresseurs tricycliques/imipraminiques
(Anafranil, Laroxyl…)

• Crise aiguë de fermeture de l’angle
• Diminution de l’acuité visuelle (cycloplégie) 
• Sécheresse oculaire
• Mouvements oculaires anormaux

Benzodiazépines : alprazolam, bromazépam, 
diazépam, lorazépam, midazolam…

• Mouvements oculaires anormaux
• Troubles de l’accommodation 
• Altérations de la vision des couleurs

Carbamazépine (Tegretol) • Mouvements oculaires anormaux
• Vision trouble
• Altérations de la vision des couleurs 
• Toxidermie

Inhibiteurs de la recapture de la sérotonine : 
citalopram, paroxétine…

• Crise aiguë de fermeture de l’angle
• Troubles de l’accommodation
• Sécheresse oculaire

Halopéridol (Haldol) • Mydriase
• Diminution de l’acuité visuelle

Lamotrigine (Lamictal) • Toxidermie

Lévodopa (Modopar, Sinemet, Stalevo…) • Crise aiguë de fermeture de l’angle
• Rétraction palpébrale, ptosis
• Mouvements oculaires anormaux

Lithium (Teralithe) • Mouvements oculaires anormaux
• Sécheresse oculaire

Morphine • Myosis

Vigabatrine (Sabril) • Rétrécissement du champ visuel
• Rétinopathie
→ surveillance ophtalmologique nécessaire

Topiramate (Epitomax) • Crise aiguë de fermeture de l’angle
• Mouvements oculaires anormaux
• Uvéite, effusion uvéale 
• Myopisation aiguë

Rhumatologie Allopurinol • Toxidermie
• Dépôts cornéens

Antipaludéens de synthèse :
hydroxychloroquine (Plaquenil), chloroquine 
(Nivaquine)

• Dépôts cornéens 
• Troubles de l’accommodation 
• Maculopathie irréversible 
→  surveillance ophtalmologique nécessaire

Biphosphonates : colécalciférol, acide 
zolédronique…

• Conjonctivite
• Uvéite, sclérite, épisclérite 
• Œdème palpébral, orbitopathie inflammatoire

➤
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logique dont la fréquence dépend des 
molécules :9

- pour l’éthambutol, examen ophtalmo-
logique initial (préthérapeutique ou dans 
la première semaine de traitement), à un 
mois, puis tous les deux mois si le traite-
ment dure plus de deux mois, ou mensuel 
si le traitement dure moins de deux mois 

ou s’il existe des facteurs de risque de 
neuropathie ;
- pour l’isoniazide, bilan ophtalmolo-
gique seulement en cas de plainte fonc-
tionnelle du patient (baisse d’acuité vi-
suelle, altération de la vision des couleurs 
ou du champ visuel) ;
- pour le linézonide, bilan initial (pré-

thérapeutique ou dans la première se-
maine de traitement) puis mensuel.   
Plusieurs facteurs de risque de neuropa-
thies optiques toxiques aux antitubercu-
leux sont identifiés :1 insuffisance rénale, 
âge (plus de 65 ans), durée de traitement 
supérieure à deux mois, dose supérieure à 
20 mg/kg/j, intoxication alcoolo-tabagique.

Anti-infectieux Antituberculeux : éthambutol, isoniazide, 
linézolide

• Neuropathie optique 
→  surveillance ophtalmologique nécessaire

Érythromycine • Neuropathie optique

Fluoroquinolones : ciprofloxacine, 
lévofloxacine…

• Uvéite

Métronidazole • Anomalie de la vision des couleurs 
• Neuropathie optique

Rifabutine • Uvéite

Sulfamides : cotrimoxazole, sulfadiazine… • Myopisation aiguë
• Toxidermie 
• Uvéite
• Rétinopathie

Autres médicaments Anti-inflammatoires non stéroïdiens • Toxidermie (oxicams)
• Dépôts cornéens (ibuprofène)

Antivitamine-K • Hémorragie sous-conjonctivale ou rétinienne
• Hyphéma

Corticoïdes • Hypertonie intraoculaire, glaucome
• CRSC
• Cataracte
→  surveillance ophtalmologique nécessaire

Diurétiques : hydrochlorothiazide, furosémide… • Crise aiguë de fermeture de l’angle 
• Troubles de l’accommodation
• Rétinopathie

Inhibiteur de la 5-phosphodiestérase : sildénafil • NOIAA non artéritique 
• Rétinopathie : CRSC 
• Anomalies de la vision des couleurs

Néfopam • Crise aiguë de fermeture de l’angle 
• Troubles de l’accommodation

Rétinoïdes : isotrétinoïne • Sécheresse oculaire 
• Anomalie de la vision des couleurs, héméralopie

Salbutamol • Crise aiguë de fermeture de l’angle

Scopolamine • Crise aiguë de fermeture de l’angle 
• Troubles de l’accommodation
• Sécheresse oculaire

DCI : dénomination commune internationale ; CRSC : choriorétinite séreuse centrale ; NOIAA : neuropathie optique ischémique antérieure aiguë.
Les molécules les plus importantes à connaître dans le cadre de la pratique de la médecine générale sont indiquées en gras. * D’après les réf. 1 à 6.

➤
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Même s’ils sont rarement prescrits en mé-
decine générale, le médecin traitant est 
parfois amené à les renouveler : il est alors 
important de s’assurer qu’un suivi ophtal-
mologique approprié est bien eff ectué. 

CORTICOÏDES : RISQUE POUR TOUTES 
LES GALÉNIQUES
Les corticoïdes peuvent induire une 
hyper tonie intra-oculaire et des atteintes 
ophtalmologiques plus ou moins sévères,1

quelle que soit leur voie d’utilisation :
- sous forme de collyre (dexaméthasone 
[Tobradex, Dexafree, Chibro-Cadron], 
fl uorométholone [Flucon], sulfate sodique 
d’hydrocortisone [Softacort], etc.) ; 
- sous forme de pommade (à base de dexa-
méthasone [Sterdex, Frakidex, Maxidrol], 
acétonide de triamcinolone [Cidermex]) ; 
- sous forme de crème (désonide [Tridé-
sonit, Locapred], bétaméthasone [Dipro-
lène, Diprosone]…) ; 
- sous forme inhalée (à base de béclomé-
tasone [Bécotide, Innovair], à base de fl u-
ticasone [Flixotide, Sérétide], à base de 
budésonide [Pulmicort, Symbicort]…) ;

- ou encore administrés par voie générale.
Les formes locales sont contre - 
indiquées en cas de suspicion d’atteinte 
herpétique ou de kératite microbienne 
(fig. 2).

A B

Figure 3. Neuropathie optique glaucomateuse. A. Papille saine : bel anneau neurorétinien, rapport cup/disc inférieur à 0,3  
B. Papille d’un patient glaucomateux, avec une excavation importante et une altération de l’anneau neurorétinien

Figure 4. A. Champ visuel de l’œil gauche normal (la zone noire est physiologique¤: elle correspond 
à la tache aveugle) 
B. Champ visuel de l’œil gauche d’un patient de 64 ans ayant eu un glaucome cortico-induit à la suite 
de l’administration répétée de corticoïdes inhalés : les zones noires correspondent à des zones 
du champ visuel qui ne sont plus perçues par le patient

Cataracte
Les corticoïdes (par voie générale, inha-
lés, instillés ou en application cutanée) 
peuvent accélérer la survenue d’une ca-
taracte, le plus souvent sous-capsulaire 

A B

 Les principales urgences ophtalmo-
logiques d’origine médicamenteuse 
sont les crises aiguës de fermeture 
de l’angle et les toxidermies. 

 Les patients sous antipaludéens de synthèse ou 
antituberculeux doivent bénéficier d’une surveillance 
régulière car les atteintes ophtalmologiques, irréver-
sibles, peuvent être initialement asymptomatiques.

 Certains médicaments peuvent avoir 
des effets indésirables ophtalmologiques 
non négligeables, et leur prescription ne 
doit pas être banalisée.

L’ESSENTIEL
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postérieure. Celle-ci se traduit par une 
baisse d’acuité visuelle progressive. Il 
s’agit d’un effet indésirable fréquent mais 
le plus souvent acceptable en matière de 
bénéfice-risque. 

Choriorétinite séreuse centrale (CRSC)
Les corticoïdes peuvent également in-
duire une baisse d’acuité visuelle associée 
à des métamorphopsies et des scotomes, 
en lien avec des décollements sous-réti-
niens. Cette atteinte, réversible à l’arrêt 
des facteurs favorisants, peut cependant 
entraîner des cicatrices rétiniennes. 

Glaucome
Les corticoïdes sont à l’origine d’une éléva-
tion de la pression intra-oculaire, pouvant 
aboutir à un glaucome secondaire cortico-
induit (fig. 3 et 4). La particularité de cette 
atteinte est qu’elle évolue insidieusement 
et reste souvent asymptomatique. Il est 
donc indispensable de s’enquérir des anté-
cédents éventuels d’hypertension intra-
oculaire avant de prescrire de tels traite-
ments, et de s’assurer qu’un contrôle 
régulier est réalisé chez un ophtalmolo-
giste en cas de prescription prolongée. 

Au total, les corticoïdes en collyre ou 
pommade ophtalmologique ne devraient 
pas être prescrits sans examen ophtalmo-
logique préalable (en dehors du chala-
zion), d’autant plus que leurs indications 
sont en réalité restreintes (uvéite anté-
rieure aiguë, rosacée oculaire, prévention 
de l’inflammation postopératoire…). 

CAS PARTICULIERS DES ANTICANCÉREUX 
ET IMMUNOMODULATEURS
Même s’ils sont rarement prescrits en 
médecine générale, il est important d’être 
informé des effets indésirables ophtal-
mologiques potentiels de ces molécules 
afin de pouvoir adresser les patients de 

TABLEAU 2. PRINCIPAUX EFFETS INDÉSIRABLES DES TRAITEMENTS ANTICANCÉREUX 
ET DES IMMUNOTHÉRAPIES*

Molécule
DCI (nom commercial)

Effets oculaires

Anti-BRAF : vémurafénib, dabrafénib • Carcinomes épidermoïdes palpébraux
• Uvéite

Anti-EGFR : géfitinib, erlotinib, cétuximab • Sécheresse oculaire 
• Anomalie de la pousse des cils, ulcération, voire perforation 

cornéenne 
• Ectropion  

Anti-MEK : tramétinib, cobimétinib… • Choriorétinopathie
• Conjonctivite
• Uvéite

Anti-TNF alpha • Uvéite, sclérite paradoxale
• Neuropathie optique

Fingolimod • Œdème maculaire

Imatinib • Œdème palpébral périorbitaire 

Ipilimumab • Conjonctivite 
• Uvéite
• Myosite orbitaire

Méthotrexate • Conjonctivite, œdème périoculaire 
• Neuropathie optique

Tamoxifène • Dépôts cornéens
• Cataracte
• Rétinopathie cristalline : dépôts maculaires jaunes, réversibles 
• Œdème maculaire

DCI : dénomination commune internationale. * D’après les réf. 4, 5, 7, 10, 11.

manière appropriée (tableau  2).4,5,7,10,11

Leur arrêt éventuel reste cependant du 
ressort du prescripteur, en pesant le rap-
port bénéfice-risque. 
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L
a transplantation est le traitement de 
choix de la maladie rénale chronique 
au stade terminal (stade 5). Elle per-
met, en effet, de meilleures qualité et 
espérance de vie par rapport à la dia-
lyse. De plus, la transplantation ré-

nale est 5 à 10 fois moins coûteuse que la 
dialyse, passée la première année de 
greffe.
Le 1er janvier 2019, 8 642 malades étaient 
en attente de transplantation rénale. 
Seules 3 643 transplantations rénales ont 
été réalisées en 2019 en France, dont 510 
à partir d’un donneur vivant. Le nombre 
de transplantations a régressé de 25 % en 
2020 en raison de la pandémie de Covid-19. 
La pénurie d’organes persiste donc et 
s’aggrave.

 GREFFE RÉNALE : POUR QUI 
 ET COMMENT FAIRE MIEUX ? 

Selon les recommandations de la Haute 
Autorité de santé (HAS), doit être dirigé 
vers une équipe de transplantation rénale 
« tout malade âgé de moins de 85 ans ayant 
une maladie rénale chronique irréversible, 
de stade 5, avec un débit de filtration glomé-
rulaire (DFG) inférieur à 15 mL/min/1,73 m², 
dialysé ou non » ou tout patient ayant une 
maladie rénale évolutive de stade 4, pour  
qui on anticipe un besoin de suppléance ou 
avec un DFG inférieur à 20 mL/min/1,73 m² 
dans les douze à dix-huit prochains mois.1

L’inscription du patient sur la liste d’attente 
de greffe rénale doit alors se faire sans délai. 

en rémission (après un délai de carence) 
ou à distance de l’événement cardiovas-
culaire, les patients sont remis en situa-
tion d’appel actif.
D’autre part, pour les patients qui ont été 
inscrits sur la liste d’attente et qui sont en 
situation active (c’est-à-dire qui ne sont 
pas « en contre-indication temporaire »), 
le délai d’attente peut être long, compte 
tenu de la pénurie d’organes actuelle. Par 
exemple, en 2017, trois ans après avoir été 
mis sur liste d’attente active, seulement 
54,5 % des patients ont été greffés, 6,8 % 
sont décédés et 6,9 % sont sortis de la 
liste ; 31,8 % sont donc restés sur la liste, 
en attente de greffe.2

En 2020, le nombre de candidats sur liste 
d’attente active était en augmentation, 
toutefois moindre qu’en 2019 (+ 4 % contre 
+ 7 % en 2019). Le nombre de candidats 

Quoi de neuf en transplantation 
rénale ?

Une pénurie de greffons toujours préoccupante…
Par Arwa Jalal Eddine

Service de néphrologie, dialyse et transplantation rénale, hôpital Foch, Suresnes 
a.jalal-eddine@hopital-foch.com

Cette orientation n’est cependant possible 
qu’à la condition qu’il n’ait aucune 
contre-indication évoquée dans les 
bonnes pratiques publiées en 2015 par 
la HAS (tableau 1). 

ÊTRE INSCRIT SUR LA LISTE D’ATTENTE 
NE SIGNIFIE PAS ÊTRE GREFFÉ 
RAPIDEMENT
Un certain nombre de malades, bien 
qu’inscrits sur la liste d’attente, sont 
considérés (sur des critères divers), par 
l’équipe de greffe dont ils dépendent, 
comme n’étant pas en état, au moins 
transitoirement, d’être greffés ; ils sont 
donc mis en « contre-indication tempo-
raire ». Ces critères d’exclusion peuvent 
être une infection, une tumeur, un évé-
nement cardiovasculaire. Une fois que 
l’infection est guérie, que le cancer est 

TABLEAU 1. GREFFE RÉNALE : CONTRE-INDICATIONS À L’ORIENTATION VERS UNE ÉQUIPE 
DE PRÉTRANSPLANTATION, SELON LA HAS (2015) 

• Refus du patient après vérification qu’il a reçu une information adéquate et qu’il a bien compris l’information

• Cancer évolutif ou hémopathie non en rémission

• Pathologie cardiovasculaire sévère avec une fraction d’éjection ventriculaire gauche inférieure à 35 %

• Pathologie respiratoire sévère avec insuffisance respiratoire sévère, fibrose pulmonaire sévère, 
hypertension artérielle pulmonaire idiopathique sévère, ou syndrome obésité-ventilation avec ventilation 
mécanique au long cours

• Démence

• Obésité morbide avec un IMC supérieur à 50 kg/m2

• Dépendance non sevrée à l’alcool ou aux drogues dures

• Troubles psychiatriques non équilibrés

 IMC : indice de masse corporelle. D’après réf. 1.
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en liste d’attente active pour un même 
greffon – indicateur principal de pénurie 
de greffe rénale – était de 3,3 en 2020 
(contre 2,2 en 2018 et 2019), ce qui té-
moigne d’une aggravation de la pénurie 
de greffons (tableau 2).2

LUTTE CONTRE LA PÉNURIE D’ORGANES : 
PLUSIEURS PISTES
Face au besoin de greffons, plusieurs ini-
tiatives peuvent être envisagées : en par-
ticulier l’augmentation des dons du vi-
vant et des prélèvements de donneurs 
« Maastricht III ».

Augmenter le nombre de donneurs 
vivants
Actuellement, 14 % des greffes rénales en 
France se font à partir d’un donneur vi-
vant, contre 30 à 50  % dans les pays 
anglo-saxons et les pays scandinaves.
Pour augmenter ces dons, qui sont gra-
tuits et doivent être librement consentis 
sans pression psychologique ou finan-
cière, plusieurs pistes sont envisagées :
– la loi de bioéthique du 7 juillet 2011 a 
élargi le cercle des donneurs vivants pos-
sibles ; peuvent ainsi donner un père, une 
mère, un fils, une fille, un frère ou une 
sœur, un grand-parent, un oncle ou une 
tante, un cousin germain mais aussi un 
conjoint ou même un conjoint du père ou 
de la mère. Le donneur peut être une per-
sonne pouvant apporter la preuve d’un 
lien affectif étroit et stable depuis au 
moins deux ans avec le receveur  ; les 
transplanteurs doivent informer systé-
matiquement le malade de cette possibi-
lité et rappeler que les avantages d’une 
greffe à partir d’un donneur vivant  par 
rapport à une greffe à partir d’un donneur 
cadavérique sont multiples (greffon de 

meilleure qualité, caractère programmé 
de la greffe, accès à des délais plus courts 
et possibilité de greffe préemptive [c’est-à-
dire avant de devoir recourir à la dialyse]) ;
– le don croisé, autorisé en France depuis 
le 7 juillet 2011, est très peu utilisé. Il 
consiste, lorsqu’un malade en attente de 
greffe dispose dans son entourage d’un 
donneur potentiel mais qui n’est pas 
compatible HLA (human leucocyte anti-
gen) avec lui, à trouver un autre couple 
donneur-receveur dans la même situa-
tion, choisi de telle façon que le donneur 
d’un couple soit compatible avec le rece-
veur de l’autre couple, et vice versa. On 
peut alors proposer d’inverser les don-
neurs. Le don croisé est régi par trois 
principes posés par la loi : l’information 
du donneur, l’anonymat entre les paires 
donneur-receveur et la simultanéité des 
interventions chirurgicales pour éviter 
tout refus secondaire d’un des donneurs. 
La nouvelle loi de bioéthique d’août 2021 
a élargi le don croisé à six apparie-
ments, afin de multiplier les chances. 

Augmenter les greffes à partir 
de donneurs « Maastricht III » 
Les donneurs « Maastricht III » sont des 
patients décédés après une décision de 
limitation et d’arrêt programmé des thé-
rapeutiques, décision prise en raison 
d’un pronostic vital défavorable à très 
brève échéance. Le programme de prélè-
vement d’organes sur ces patients a com-
mencé en 2014 en France et a donné des 
résultats satisfaisants, avec une bonne 
fonction rénale à un an et une reprise 
fonctionnelle dans un moindre délai. 
Le  3e Plan greffe 2017-2021 visait 
400  greffes à partir de donneurs 
« Maastricht III » ; or, entre 2017 et 2021, 
552 greffes ont été réalisées selon ce pro-
tocole, allant donc au-delà des objectifs 
fixés, malgré la lourdeur du protocole. 

Peu d’effets à attendre d’autres 
potentiels leviers 
Les malades en état de mort encépha-
lique sont des donneurs potentiels clas-
siques et constituent une source de don-

Que dire à vos patients ? 
• Le don du rein à partir d’un donneur vivant permet d’avoir un greffon de meilleure 

qualité et réduit considérablement la durée d’attente pour une greffe ; il faut en 
parler le plus tôt possible.

• Des ressources sont disponibles pour aller plus loin :
– brochure pour le grand public de l’Agence de la biomédecine : « La greffe 

rénale à partir de donneur vivant. Du don à la greffe, enjeux, perspectives 
et résultats » : https://bit.ly/3NLAoDN

– brochure de l’association de patients Renaloo : « La greffe rénale à partir 
d’un donneur vivant : et si on en parlait ? » : https://bit.ly/39nJWWs

TABLEAU 2. ÉVOLUTION DES PRINCIPAUX INDICATEURS DE PÉNURIE DE GREFFE RÉNALE (D’APRÈS : RAPPORT DE L’AGENCE 
DE LA BIOMÉDECINE, 2020)

2015 2016 2017 2018 2019 2020

Nouveaux inscrits pour un greffon 1,4 1,5 1,4 1,5 1,5 1,8

Receveurs en attente en liste active au 1er janvier 
pour un greffon* 

2 2 2 2,2 2,2 3,3

* Un malade est en liste active au 1er janvier s’il n’est pas en contre-indication temporaire à cette date. D’après réf. 2.
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neurs déjà bien repérée. La marge de 
progression consisterait à augmenter les 
donneurs dits « marginaux » ou « à cri-
tères élargis », c’est-à-dire des donneurs 
qui ont des comorbidités rendant plus 
aléatoires les résultats de la greff e à long 
terme. 
 Le protocole de greff e de rein dérogatoire 
pour les donneurs porteurs du virus de 
l’hépatite C est déjà en place ; un proto-
cole de greff e dérogatoire pour les don-
neurs infectés par le virus de l’immuno-
déficience humaine (VIH) a été 
récemment publié, mais il aura un eff et 
limité. 

 TIRER LES LEÇONS DES INITIATIVES 
MANQUÉES 
 Le 3e Plan  greff e français (2017-2021) avait 
pour objectif de développer les prélève-
ments de donneurs à cœur arrêté, de don-
neurs à critères élargis et de donneurs 
vivants. Il prévoyait la réalisation de 
4 950 transplantations rénales par an, 
dont 1 000 à partir de donneurs vivants. 
Malheureusement, cet objectif n’a pas été 
atteint. 

 Le livre blanc de la transplantation 
 Ce livre a été élaboré dans le contexte 
d’échec du 3e Plan greff e par la Société 
francophone de néphrologie, dialyse et 
transplantation, la Société francophone 
de transplantation, l’Association fran-
çaise d’urologie et l’association de pa-
tients France Rein.  
 Il comporte cinq recommandations : 
 – étoffer les coordinations de prélève-
ments au sein des hôpitaux préleveurs 
afi n d’augmenter le nombre de prélève-
ments ; 
 – développer la transplantation à partir 
d’un donneur vivant ; 
 – réduire les disparités d’accès à la liste 
d’attente selon les régions et le profi l des 
patients ; 
 – améliorer la qualité de vie des patients 
greff és et des donneurs vivants ; 
 – soutenir la recherche pour faire face 
aux grands enjeux de la transplantation 
rénale. 

Le 4e Plan greffe ministériel : 
nouvel élan ? 
 Le 4e Plan ministériel pour le prélève-
ment et la greff e d’organes et de tissus 
(2022-2026) vient d’être publié. II com-
prend cinq innovations : 
 – recruter des infirmières en pratique 
avancée afi n d’appuyer la coordination 
du prélèvement, de la greff e et le suivi des 
greff és ; 
 – poursuivre le développement du proto-
cole « Maastricht III », encourager le don du 
vivant et développer le prélèvement pédia-
trique afi n de pallier la baisse de prélève-
ments à partir d’un donneur décédé ; 
 – revoir le fi nancement du prélèvement 
et de la greff e pour les rendre plus attrac-
tifs : réévaluer le forfait du prélèvement 
à partir d’un donneur vivant ainsi que 
le prélèvement d’organes et harmoniser 
le tarif des astreintes chirurgicales ; 
 – créer des indicateurs de performance pour 
l’activité de prélèvement et de la greff e ;  
 – nommer, dans chaque agence régionale 
de santé, un référent du prélèvement et 
de la greff e afi n de mettre en place les me-
sures envisagées en tenant compte des 
spécifi cités locales. 

 Ce 4e Plan a également l’objectif de ré-
duire l’ischémie froide moyenne à 
dix heures en 2026, d’aboutir à une pro-
portion de 20 % des greff es réalisées à 
partir de donneurs vivants et d’augmen-
ter le nombre d’établissements de santé 
 réalisant des prélèvements sur des don-
neurs « Maastricht III ». 
 En raison de la pandémie de Covid-19 et des 
diffi  cultés de recrutement du personnel, 
le 4e Plan ministériel de greff e ne fi xe pas 
un nombre attendu de prélèvements ou de 
greffes d’ici à 2026, mais il propose un 
« couloir de croissance ». 

  LA TRANSPLANTATION CHEZ LE SUJET 
 ÂGÉ EST-ELLE ENVISAGEABLE ?  

 La prévalence des patients âgés en in-
suffisance rénale terminale augmente 
régulièrement d’année en année. En 
revanche, la probabilité d’être inscrit 
sur une liste de greffe pour ces patients 
diminue avec l’âge, contrairement aux 
préconisations de la HAS. Selon le rap-
port R.E.I.N. (réseau épidémiologique 
et information en néphrologie) publié 
en 2019, les patients de plus de 75 ans 

  Chez les patients âgés 
de plus de 70 ans, une 
évaluation gériatrique est 
nécessaire, à la recherche 
d’une fragilité. 

  Les causes de la perte 
du greffon après la première 
année sont : le rejet chronique 
et la récidive d’une maladie 
glomérulaire. 

  La survie du 
greffon et du patient 
transplanté s’est 
améliorée au cours des 
dernières années. 

  En dehors des contre-indications, tout 
patient âgé de moins de 85 ans ayant une 
maladie rénale chronique doit être orienté 
vers une équipe de greffe dès que son 
DFG est inférieur à 20 mL/min/1,73 m². 

L’ESSENTIEL

Figure 1.   Taux cumulé d’accès à la greffe rénale pour les patients ayant débuté la dialyse entre 2012 
et 2019 selon l’âge.   D’après : rapport R.E.I.N, 2019. 3    IRCT : insuffisance rénale chronique terminale.  
Figure 1.   Taux cumulé d’accès à la greffe rénale pour les patients ayant débuté la dialyse entre 2012 
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représentent ainsi 40 % des nouveaux 
patients dialysés, mais sont peu à être 
inscrits sur la liste de greffe : 2,7 % à 
soixante mois (fig. 1). 3   

 COMPARER CE QUI EST 
COMPARABLE 
 Le rapport de l’Agence de la bioméde-
cine de 2020 conclut à une survie à cinq 
ans de 70,7 % pour les receveurs âgés de 
71 à 74 ans  versus  58,1 % après 75 ans. 
Cette survie est nettement inférieure à 
celle des receveurs âgés de 18 à 60 ans, 
estimée à 93,3 %.  
 Toutefois, il est difficile de comparer 
les bénéfices attendus par les malades 
pour ces taux de survie car l’espérance 
de vie théorique de ces sujets est très 
différente : cinq ans de survie sans dia-
lyse après 75 ou 80 ans est en effet un 
gain majeur. 
 La survie du greff on rénal, prenant en 
compte les décès à cinq ans, est de 59,6 % 
entre 70 et 74 ans  versus  47,3 % après 
75 ans. Par comparaison, elle est de 83,6 % 
entre 18 et 60 ans. 2  
 Selon Legeai  et al. , le risque de décès chez 
les patients âgés de plus de 70 ans est 
multiplié par 3 pendant les trois premiers 
mois post-greff e par rapport à celui ob-
servé chez les patients encore sur liste 
d’attente. Cette étude porte sur 1 219 pa-
tients inscrits sur liste d’attente de 
transplantation en France  : 877 ayant 
bénéfi cié d’une transplantation et 342 
toujours inscrits. Les facteurs de risque 
de mortalité étaient la présence de dia-
bète, de pathologies cardiovasculaires 
et  une durée de dialyse supérieure à 
deux  ans. Mais en comparant les pa-
tients transplantés rénaux appariés 
aux patients dialysés, l’étude conclut 
à une diminution de la mortalité à par-
tir du troisième mois post-greffe. 4  
 Dans une autre étude, il est montré que 
le type de donneur influence la morta-
lité chez les receveurs âgés de plus que 
65 ans : la mortalité précoce après une 
greffe à partir d’un donneur à critères 
étendus est supérieure par rapport à 
celle à partir d’un donneur à critères 

standard ; la greff e à partir d’un donneur 
vivant est associée à une moindre mor-
talité par rapport à un donneur à critères 
standard. 5  

 IDENTIFIER LES PATIENTS POUVANT 
TIRER LE MEILLEUR BÉNÉFICE DE LA 
TRANSPLANTATION  
 En raison de ces résultats, la question se 
pose d’identifi er les personnes âgées qui 
pourront bénéfi cier d’une meilleure qua-
lité de vie après la transplantation rénale.  
 Dusseux  et al.  ont proposé un score pour 
prédire la survie à trois ans en dialyse 
chez les patients âgés de plus de 70 ans. 
Ce score pourrait être incorporé dans 
l’évaluation prégreff e. 6  L’évaluation gé-
riatrique fait maintenant partie de l’éva-
luation prégreff e de nombreuses équipes 
afin de dépister un état de fragilité. 
Cet  état de fragilité serait en eff et associé 
à une augmentation de la durée d’hospi-
talisation et de la mortalité ainsi qu’à une 
diminution de la qualité de vie. La pré-
habilitation pourrait être proposée aux 
patients fragiles afi n de restaurer leurs 
réserves fonctionnelles. 

  AMÉLIORATION DE LA SURVIE 
 DU  GREFFON ET DU PATIENT 
 TRANSPLANTÉ !  

 Selon une étude publiée dans le  New En-
gland Journal of Medicine , la survie du 
greff on rénal et du patient transplanté 
rénal s’est améliorée dans le temps, mal-
gré la part croissante de donneurs plus 
âgés, ou à cœur arrêté, et malgré le moins 
bon profi l des receveurs (plus âgés, avec 
un indice de masse corporelle plus élevé, 
plus immunisés contre les antigènes 
HLA, plus fréquemment diabétiques 
et dialysés depuis plus longtemps). 7  
 Aux États-Unis, la survie d’un greff on ré-
nal provenant d’un donneur décédé a 
augmenté de 42,3 % entre 1996 et 1999 à 
53,6 % entre 2012 et 2015. La survie du pa-
tient à dix ans est passée de 60,5 % entre 
1996 et 1999 à 66,9 % entre 2008 et 2011.  
 En France, la survie du receveur d’un rein 
provenant d’un donneur décédé à dix ans 
est de 71,8 % contre 88,2 % pour un rece-
veur greff é à partir d’un donneur vivant 
(fi g. 2). La survie à dix ans du greff on rénal 
issu d’un donneur décédé est de 56,5 %. 2

Figure 2. Survie du receveur après greffe rénale selon l’origine du greffon, 2007-2019 
D’après : rapport de l’Agence de la biomédecine, 2020.2

Donneur vivantDonneur décédé
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  LUTTER CONTRE LA PERTE 
 DU GREFFON  

 Le rejet chronique et la récidive d’une ma-
ladie glomérulaire constituent les causes 
de la perte du greff on après la 1re année. 
 Le retard de la reprise de la fonction rénale 
aff ecte la survie du greff on rénal. La reprise 
fonctionnelle retardée est défi nie par le re-
cours à au moins une séance d’hémodialyse 
la 1re semaine après la greff e. L’utilisation 
d’une machine de perfusion pour les gref-
fons marginaux permet de diminuer de 
15 % la reprise retardée de fonction des gref-
fons les plus vulnérables. 
 La nephrotoxicité chronique des inhibi-
teurs de calcineurine (ciclosporine et 
tacrolimus) explique notamment la sur-
vie relativement faible du greff on rénal 
au très long cours. 
 Le bélatacept est une molécule de fusion 
bloquant la costimulation des lympho-
cytes T, médiée par le CD28 : elle inhibe 
leur activation. Un traitement combinant 
du bélatacept (en lieu et place des antical-

cineurines), du mycophénolate mofétil et 
des glucocorticoïdes permet une meil-
leure fonction rénale à sept ans par rapport 
à la triade conventionnelle. 7  Le bélatacept 
est cependant réservé à des receveurs po-
sitifs pour le virus d’Epstein-Barr (EBV), 
car il augmente le risque de lymphome 
post-transplantation induit par l’EBV chez 
les receveurs négatifs. Il est associé à une 
légère augmentation du risque de rejet. De-
puis la pandémie de Covid-19, le bélatacept 
peut être rétrocédé en ville : les perfusions 
intraveineuses mensuelles ne sont donc 
plus réalisées exclusivement à l’hôpital. 
 Le diagnostic d’un rejet reste invasif, porté 
sur l’analyse histologique d’une biopsie du 
greff on rénal combinée à la recherche d’an-
ticorps dirigés contre les antigènes HLA  du 
donneur (DSA,  donor-specifi c anti body ). 
Des marqueurs non invasifs sont en voie de 
développement pour permettre de réaliser 
les biopsies à un temps mieux choisi.   
L’auteure déclare avoir été prise en charge à 
l’occasion de déplacement pour congrès par 
les entreprises Chiesi, Sandoz et Meditor.
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L
a simple évocation des termes « soins 
palliatifs pédiatriques»1 entraîne 
inévitablement un choc : l’impen-
sable, l’irreprésentable, l’indicible 
aggravation ou mort d’un enfant, 
quel que soit son âge, ou quelle que 

soit la pathologie qui échappe encore aux 
immenses progrès de la médecine. 

 QU’APPELLE-T-ON « SOINS PALLIATIFS 
 PÉDIATRIQUES » ?

Le premier enjeu pour aborder la ques-
tion des soins palliatifs pédiatriques est 
avant tout d’essayer de définir le champ 
d’action dans lequel ils se situent 
pour pouvoir mieux les appréhender. 
Ainsi, un groupe d’experts québécois pré-
cise : « Les soins palliatifs pédiatriques 
sont des soins actifs complets, englobant 
les dimensions physique, psychologique, 
sociale et spirituelle. Le but des soins pal-
liatifs pédiatriques est d’aider à mainte-
nir la meilleure qualité de vie possible à 
l’enfant et à sa famille ; cela inclut le sou-
lagement des symptômes de l’enfant, des 
services de répit pour la famille et des 
soins jusqu’au moment du décès, et du-
rant la période de deuil. Le suivi de deuil 
fait partie des soins palliatifs, quelle que 
soit la cause du décès. »2

Les définitions pédiatriques insistent sur 
la pluridisciplinarité qui se décline dans 
tous les lieux de soins et les structures 
médico-sociales, sans oublier l’école et 

tements curatifs et des soins de confort, 
dès le diagnostic d’une pathologie me-
naçant la vie. Ainsi, la démarche pallia-
tive facilite, lorsque le traitement spéci-
fique de la maladie atteint ses limites, 
le passage progressif aux soins pallia-
tifs.1,4

 À QUI S’ADRESSENT-ILS ? 

La population d’enfants concernée par 
les soins palliatifs pédiatriques est variée 
et concerne l’ensemble des spécialités 
pédiatriques (tableau 1).2

Accompagner un enfant 
et sa famille en soins palliatifs

Le jeune patient a besoin de comprendre ce qu’il vit
Par Géraldine Pouly1, Marie Raffard2

1. Équipe ressource de soins palliatifs pédiatriques, centre Léon-Bérard, Lyon 
2. Psychologue, La Fougeraie 

marie.raffard@esppera.fr  geraldine.pouly@ihope.fr

le domicile.3 Les soins palliatifs pédia-
triques sont donc indissociables de la 
famille au sens large. Autre spécificité 
de la pédiatrie, la relation triangulaire 
(enfant-parents-soignants) est à prendre 
en compte dans le parcours de soins, bien 
souvent complexe, de ces enfants.
Comme chez l’adulte, les soins palliatifs 
pédiatriques se différencient de la prise 
en charge de la fin de vie par leur ap-
proche plus large. L’intégration de la dé-
marche palliative s’oppose au clivage 
curatif/palliatif : elle prend en compte 
l’existence d’un entremêlement des trai-

Que dire à vos patients ?
• « L’enfant, quel que soit son âge, a besoin d’informations pour comprendre 

ce qu’il vit, pour tenter d’y trouver un sens, pour se l’approprier et devenir acteur 
de ce qui se passe ».[1]

• La tentation pourrait être grande de vouloir cacher un diagnostic à un enfant, pour 
le protéger du caractère traumatisant de l’annonce, avec la volonté de ne pas 
laisser la maladie faire intrusion dans son univers d’enfant.

• En réalité, les silences autour de la maladie sont souvent source d’angoisse 
pour l’enfant, qui a la capacité de décoder les manifestations non verbales et 
les attitudes des adultes. Rester dans l’inconnu peut développer un imaginaire 
parfois angoissant, voire culpabilisant. 

• Une communication adaptée à sa compréhension et à sa maturité est nécessaire, 
tout comme le respect de son rythme de pensée et d’expression de ses 
sentiments, en prenant garde de ne pas l’exposer à nos propres projections.
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Ces situations se caractérisent par des 
durées d’accompagnement variables, 
parfois très courtes en période néonatale 
ou très longues, en neurologie par 
exemple. L’accent est mis sur l’intégra-
tion des soins palliatifs, car ils font plei-
nement partie des soins des enfants at-
teints d’une maladie qui menace ou 
limite la vie.
L’accompagnement du deuil fait égale-
ment partie des soins palliatifs afin de 
soutenir l’entourage si nécessaire.

 RÔLE DU MÉDECIN GÉNÉRALISTE 

La place du médecin traitant apparaît 
centrale, au cœur du parcours de 
soins, en particulier lorsque l’enfant est 
hospitalisé à domicile. La bonne connais-
sance de la cellule familiale est un atout 
majeur dans l’accompagnement de l’en-
fant.

MÉDECINES DE VILLE 
ET HOSPITALIÈRE : UNE NÉCESSAIRE 
COORDINATION
Comme pour l’adulte, il est important de 
réfléchir à la meilleure coordination pos-
sible entre la ville et l’hôpital, ainsi 
qu’entre les différents acteurs des soins à 
domicile (infirmier libéral, kinésithéra-
peute, prestataire, service d’hospitalisa-
tion à domicile [HAD], etc.).
Tous ces professionnels participent à 
l’élaboration du projet de soins et de vie, 
en restant centrés sur l’enfant et son 
vécu :
– anticipation des complications ;
–  prise en charge des symptômes gê-
nants ;
– accompagnement de l’enfant et de sa 
famille sur le plan psychosocial ;
– maintien de l’enfant au contact de la 
société ;
– aide au choix du lieu de vie et de décès.
L’interdisciplinarité est au cœur des pra-
tiques de la démarche palliative  ; ces 
questions nécessitent d’être discutées en 
réunions pluriprofessionnelles pour ajus-
ter la prise en charge et faire circuler l’in-
formation au sein de l’équipe médicale.

ÉQUIPE RESSOURCE DE SOINS 
PALLIATIFS PÉDIATRIQUES : 
UNE SOLUTION ? 
En France, il n’existe pas d’unités de 
soins palliatifs pédiatriques. Néanmoins, 
depuis 2010, une équipe ressource régio-
nale de soins palliatifs pédiatriques (ER-
RSPP) a été créée dans chaque région.
Les ERRSPP sont des équipes pluripro-
fessionnelles (médecins, infirmiers, psy-
chologues…). Elles ont pour principales 
missions d’améliorer la prise en charge 
des enfants et des adolescents confrontés 
à une maladie grave, menaçant ou limi-
tant la vie ; de proposer un accompagne-
ment aux familles et aux proches. Ces 
équipes assurent également le soutien de 
tous les professionnels qui prennent en 
charge l’enfant (infirmier, kinésithéra-
peute, médecin traitant…).
Les ERRSPP ont évolué en société sa-
vante (2SPP) afin de faciliter l’implanta-
tion de chacune d’entre elles. Un site in-
ternet fournit des informations générales 
sur les soins palliatifs pédiatriques et 
recense les coordonnées de chaque ER-
RSPP (https://www.2spp.fr/).

 AJUSTER LE PROJET DE SOINS : 
 ENTRE  INCERTITUDE ET ANTICIPATION  

L’incertitude est au cœur de la probléma-
tique des soins palliatifs, mais l’interdis-
ciplinarité permet de s’ajuster à chacune 
des situations de manière singulière. La 
loi du 2 février 2016, dite loi Claeys-Leo-
netti, s’applique en pédiatrie, à l’excep-
tion des directives anticipées et de la dé-
signation de la personne de confiance 
qui ne concernent que l’adulte. Quand la 
maladie de l’enfant s’aggrave, l’ensemble 
des soignants doit se questionner sur la 
proportionnalité des soins, et, comme 
chez l’adulte, être soumis à l’interdiction 
de l’obstination déraisonnable. Il in-
combe au médecin référent de l’enfant de 
prendre des décisions de limitation ou 
d’arrêt des traitements (LAT), à la suite 
d’une délibération collégiale, en ayant 
préalablement recueilli l’avis des parents. 
La place des professionnels libéraux dans 
ces discussions est incontournable. Ils 
sont souvent source d’informations pré-
cieuses sur l’enfant, sa famille, son vécu 
et son parcours. Les médecins des 

 Les équipes ressource 
régionales de soins palliatifs 
pédiatriques ont pour mission 
de soutenir les professionnels 
de santé.

 La pluridisciplinarité est un élément 
essentiel de la démarche palliative, 
et le médecin traitant est au cœur du 
dispositif, surtout si l’enfant est pris 
en charge à domicile.

 La démarche palliative 
repose sur la coexistence 
de soins curatifs et 
palliatifs, l’incertitude et 
l’anticipation.

 La plupart des 
spécialités pédiatriques 
peuvent être concernées 
par les soins palliatifs 
pédiatriques.

L’ESSENTIEL

TABLEAU 1. SITUATIONS NÉCESSITANT LA MISE EN PLACE DE SOINS PALLIATIFS PÉDIATRIQUES 

Groupe 1 Enfants dans des situations pour lesquelles un traitement curatif est possible : 
les soins palliatifs peuvent être nécessaires pendant des périodes d’incertitude 
ou quand les traitements curatifs sont inefficaces

Exemples : cancer, atteinte cardiaque, rénale ou hépatique importante

Groupe 2 Enfants dans des situations où une mort prématurée est inévitable : ces enfants peuvent 
avoir besoin de longues périodes de traitements intensifs destinés à prolonger leur vie 
et à leur permettre de participer à des activités considérées comme normales pour des 
enfants de leur âge 

Exemples : fibrose kystique, mucoviscidose

Groupe 3 Enfants dans des situations progressives sans espoir de guérison : les traitements 
instaurés sont uniquement palliatifs et peuvent s’étendre sur des années

Exemples : maladie de Batten, mucopolysacccharidoses

Groupe 4 Enfants ayant des problèmes neurologiques graves accentuant leur vulnérabilité et 
augmentant les risques de complications, pouvant amener à une détérioration non 
prévisible (mais considérée comme non progressive) de leur état 

Exemples : accidents avec atteintes neurologiques, paralysie cérébrale grave

Groupe 5 Nouveau-nés dont l’espérance de vie est très limitée

Groupe 6 Membres d’une famille ayant perdu un enfant de façon imprévue à la suite d’une maladie, 
d’une situation engendrée par une cause externe ou d’une perte dans la période périnatale

Exemples : traumatismes, mortinaissances, avortements
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équipes ressource de soins palliatifs pé-
diatriques sont, quant à eux, souvent 
sollicités en tant que « médecins consul-
tants ».

 MALADIE GRAVE ET MORT : COMMENT 
 L’ENFANT PERÇOIT-IL CES CONCEPTS ? 

La survenue d’une maladie grave change 
profondément l’enfant : il acquiert malgré 
lui une maturité psychique et est amené 
à s’interroger sur le sens de sa vie, et plus 
généralement sur une conception diffé-
rente de la vie et de la mort.

L’ENFANT FACE À LA MALADIE GRAVE
La maladie modifie le rapport au temps, 
un temps qui n’est plus infini, qui n’est 
plus dans l’« ici et maintenant », un temps 
qui s’accélère.
Face à la maladie, l’enfant fait l’expérience 
de la perte de façon précoce : réduction de 
contacts avec ses pairs, diminution de sa 
participation aux activités familiales, res-
triction de sa mobilité, perte de l’autono-
mie corporelle. L’enfant peut être traversé 
par un sentiment d’injustice, et vivre la 
maladie comme une punition.
La maladie grave de l’enfant nous confronte 
à différents paradoxes : l’accompagner 
dans son développement tout en prenant 
en compte ses dégénérescences ; élaborer 
un projet de vie malgré la dimension pal-
liative ; savoir reconnaître les manifesta-
tions de la maladie tout en soutenant la 
subjectivité de l’enfant.
Le projet de vie, ajusté et singulier, place 
l’enfant au centre pour ouvrir des pos-
sibles et s’opposer à l’omniprésence du 
discours médical ou de la mort attendue. 
Il lui permet d’être acteur de ses soins. En 
fin de vie, l’instruction est fréquemment 
sollicitée : cet investissement traduit le 
besoin de savoirs, le souci de laisser une 
trace ou encore le souhait de retrouver 
une position normale d’élève. Le projet 
de vie permet également un soutien à la 
parentalité, souvent fragilisée.
Mais un projet de vie, c’est aussi pouvoir 
envisager la fin de vie, son lieu de surve-
nue, les modalités du mourir.

L’ENFANT FACE À LA MORT 
« L’enfant n’est pas un adulte en minia-
ture, et on ne saurait s’occuper d’un enfant 
en fin de vie sans prendre en compte les 
particularités liées à son développement 
affectif et intellectuel, à la relation singu-
lière avec ses parents, sa fratrie et ses 
amis, et enfin à ses désirs et ses besoins. »5

Lorsqu’il s’agit d’un enfant, la mort est 
insupportable, inconcevable tant elle 
vient heurter les logiques du temps et des 
générations. Elle constitue une injustice 
terrible pour l’enfant, ses parents et les 
soignants.
Parler à un enfant de sa mort future est 
une tâche très difficile et douloureuse 
pour ses proches. Les enfants ont besoin 
de trouver auprès et autour d’eux des 
adultes capables de les écouter et de se 
laisser guider par leurs questions, tout en 
ayant confiance en leur capacité à s’enga-
ger dans ces échanges.
Le silence et le mensonge ont souvent 
pour motivation la crainte des adultes 
d’ajouter de l’angoisse. L’enfant mourant 
se retrouve alors seul avec la mort, qu’il 
sait présente, près de lui, sans pouvoir en 
parler. Le silence renvoie le message que 
la mort est taboue, dangereuse et même 
trop difficile à accepter pour que les 
adultes puissent en parler librement.

Pour de nombreux enfants, la mort n’est 
ni naturelle ni irréversible, et peut être 
contagieuse. L’évolution du concept de la 
mort se fait, pour eux, autour de trois no-
tions : l’irréversibilité, l’arrêt de toutes 
les fonctions, et l’universalité, dont la 
compréhension est différente en fonc-
tion de l’âge (tableau 2).
Toutefois, quel que soit son âge, l’enfant 
a besoin de comprendre ce qu’il vit et d’y 
trouver un sens : cette compréhension lui 
permet de devenir acteur de ce qui se 
passe.1  
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TABLEAU 2. PERCEPTION DE LA MORT CHEZ L’ENFANT, EN FONCTION DE L’ÂGE, 
SELON LES CONCEPTS D’IRRÉVERSIBILITÉ, D’ARRÊT DES FONCTIONS ET D’UNIVERSALITÉ

Avant 3 ans La notion de « mort » n’existe pas, elle équivaut simplement à une absence. 
Il ne peut imaginer une disparition irrémédiable

Entre 3 et 6 ans La mort est perçue comme étant temporaire et réversible, comme le sommeil ou 
une séparation

L’enfant commence à appréhender la mort, mais il pense que cela ne lui arrivera 
jamais, ni à ceux qu’il connaît et qu’il aime. L’amour de ses parents est perçu 
comme une protection

De 6 à 10 ans L’enfant conçoit la mort comme étant irréversible mais pas universelle. 
Elle est perçue comme normale pour les adultes, surtout les personnes âgées, 
mais pas nécessairement pour l’enfant ou ses proches. 

Il apprend à gérer ses premières angoisses face à la mort

À partir de 9-10 ans À partir de 9-10 ans, l’enfant développe une vision plus réaliste de la mort. 
Il comprend que toutes les fonctions s’arrêtent de façon permanente pour 
toutes les formes de vie

Les auteures déclarent n’avoir aucun lien d’intérêts. 
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MISE AU POINT

L
es pathologies thyroïdiennes en 
cours de grossesse sont très fré-
quentes : de 1 à 10 % selon la dysfonc-
tion. La grossesse entraîne d’impor-
tantes modifications de la fonction 
thyroïdienne maternelle, par diffé-

rents mécanismes :1

– majoration des besoins maternels en 
iode, du fait de l’augmentation de la clai-
rance rénale de cet oligo-élément et de 
l’augmentation du transfert transplacen-
taire de sa composante inorganique 
vers le fœtus ;
– intensification de l’activité fonctionnelle 
de la thyroïde maternelle causée par l’aug-
mentation de la concentration plasma-
tique de la thyroxine-binding globulin 
(TBG) et de l’action analogue à la  thy-
roid-stimulating hormone ou thyréostimu-
line (TSH) qu’exerce l’hormone chorio-
nique gonadotrophique humaine (hCG).
Une suppression partielle de l’activité im-
munologique maternelle, notamment de 
l’auto-immunité thyroïdienne, est égale-
ment observée au cours de la grossesse.
Les hormones thyroïdiennes – qu’elles 
soient d’origine maternelle d’abord, ou 
fœtale ensuite – jouent un rôle essentiel 
dans les processus de croissance, de 
myélinisation et d’acquisition des fonc-
tions supérieures cérébrales.
Au premier trimestre, la thyroïde fœtale 

Pathologies thyroïdiennes 
et grossesse

Hormones maternelles : 
indispensables au développement fœtal 

Par Julie Sarfati,
service d’endocrinologie, diabétologie et endocrinologie de la reproduction, hôpital Saint-Antoine, Paris  

dr.sarfati@gmail.com

est non fonctionnelle ; sa propre produc-
tion hormonale débute entre la 16e et la 
18e semaine de grossesse. Néanmoins, dès 
le premier trimestre, le cerveau fœtal 
exprime des récepteurs aux hormones 
thyroïdiennes, d’où l’importance de l’ap-
port de ces hormones par la mère, via un 
transfert transplacentaire (fig. 1).

 VERS UN DÉPISTAGE SYSTÉMATIQUE 
 DES DYSTHYROÏDIES ? 

L’hypothyroïdie clinique associe une aug-
mentation de la TSH à une thyroxine (T4) 
libre basse. L’hypothyroïdie infraclinique 
correspond à une concentration normale 
de T4 libre et à une TSH plus ou moins 
augmentée. 
À l’inverse, le diagnostic d’hyperthyroï-
die repose sur la diminution du taux de 
TSH, en tenant compte des normes adap-
tées au terme de la grossesse. Une TSH 
basse et un taux de T4 libre normal cor-
respondent à une hyperthyroïdie infra-
clinique. Une TSH basse et un taux de T4 
libre élevé correspondent à une hyperthy-
roïdie patente (ou clinique). 
Les dysthyroïdies maternelles peuvent 
avoir de graves conséquences sur la gros-
sesse et le développement du fœtus. Il est 
donc necessaire de pouvoir les dépister 
en préconceptionnel.

QUEL CONSENSUS POUR LES NORMES 
DE TSH ? 
Un décalage vers le bas de la plage de ré-
férence de la TSH est observé pendant la 
grossesse : abaissements de la limite in-
férieure (à environ 0,1-0,2 mUI/L) et de la 
limite supérieure par rapport à la plage 
de référence de la TSH hors grossesse.
La diminution de la TSH la plus remar-
quable est observée au cours du pre-
mier trimestre en raison des concentra-
tions élevées d’hCG, stimulant directe-
ment le récepteur de la TSH ainsi que la 
production d’hormones thyroïdiennes.
Au cours des deuxième et troisième tri-
mestres, la TSH et les plages de référence 
augmentent progressivement mais 
restent inférieures à celles des femmes 
en population générale. Ce décalage vers 
le bas des plages de référence de la TSH 
est observé dans toutes les populations, 
mais il semblerait que son ampleur varie 
d’une origine ethnique à l’autre.
Les recommandations de l’American 
Thyroid Association (ATA) de 2017 pro-
posent que les laboratoires définissent 
des plages de référence pour la TSH.2

En l’absence de telles normes, il est ac-
tuellement suggéré que la borne haute 
de normalité soit fixée à 4 mUI/L 
quel que soit le trimestre de grossesse. 
Pour la plupart des tests, cette limite 
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correspond à une réduction de 0,5 mUI/L 
de la limite supérieure de référence de 
la TSH hors grossesse.

MÈRES APRÈS 30 ANS : 
TOUTES CONCERNÉES PAR 
LE DÉPISTAGE !
Le dépistage d’une dysthyroïdie chez la 
femme enceinte se fait sur le seul dosage 
de la TSH, comme dans la population gé-
nérale.3 Si le taux de TSH est supérieur à 
2,5 mUI/L, il doit être complété par le do-
sage des anticorps antithyropéroxydase 
(anti-TPO).
Sur la base des directives 2017 de l’ATA,2

le dosage de la TSH est indiqué chez une 
femme enceinte ou qui envisage de l’être, 
si elle a au moins un facteur de risque 
parmi les suivants : histoire familiale de 
dysthyroïdie auto-immune ou d’hypo-

thyroïdie, âge supérieur à 30 ans, goitre, 
anticorps anti-TPO positifs, symptômes 
évocateurs d’hypothyroïdie, diabète de 
type 1 ou autre maladie auto-immune, 
infertilité, antécédents de fausse(s) 
couche(s) ou d’accouchement(s) préma-
turé(s), antécédents d’irradiation de la 
tête et du cou, de chirurgie thyroïdienne,  
résidence dans une région en carence 
iodée présumée, prise d’un traitement 
substitutif par hormones thyroïdiennes 
(lévothyroxine ou LT4).

Ainsi, même si les preuves sont actu-
el lement insuffisantes pour plaider 
en faveur d’un dépistage universel, 
l’âge moyen de la première grossesse 
en France étant de 31 ans, ce dépis-
tage a vocation à être fréquemment 
réalisé. 

 GROSSESSE ET HYPOTHYROÏDIE : 
 DISTINGUER LES FORMES CLINIQUES 
 DES FORMES FRUSTES 

L’hypothyroïdie avérée (clinique) aff ecte 
entre 2 et 4 % des femmes en âge de pro-
créer. L’hypothyroïdie fruste est plus ré-
pandue, avec une prévalence pouvant 
atteindre 10 % de cette même population.

DES CONSÉQUENCES POUR 
L’HYPOTHYROÏDIE AVÉRÉE
En dehors de la thyroïdectomie, l’hypo-
thyroïdie est le plus souvent causée 
par  une thyroïdite chronique auto- 
immune, dont le diagnostic se fait, en pre-
mière intention, par le dosage des anti-
corps anti-TPO.
L’hypothyroïdie clinique est classique-
ment associée à une augmentation du 

Figure 1. Transfert transplacentaire de certaines hormones et médicaments.
ATS : antithyroïdiens de synthèse ;  hCG : gonadotrophine chorionique humaine ; RTSH : récepteur de la thyréostimuline ; T3 : tri-iodothyronine ; 
T4 : thyroxine ;  TPO : thyropéroxydase ; TSH : thyréostimuline.

Figure 1. Transfert transplacentaire de certaines hormones et médicaments.
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risque de fausses couches précoces et 
spontanées ainsi qu’à des complica-
tions obstétricales :
– fœtales (retard de croissance intra-uté-
rin, petit poids de naissance, accouche-
ment prématuré avec une morbidité et 
une mortalité fœtales) ;
– périnatales et maternelles (augmenta-
tion de la fréquence de l’hypertension 
artérielle liée à la grossesse ou de l’appa-
rition d’une prééclampsie) [tableau 1].
Des complications néonatales peuvent 
aussi survenir dans ce contexte d’hypo-
thyroïdie maternelle : au cours du pre-
mier trimestre de la grossesse, la T4 
fœtale est exclusivement d’origine mater-
nelle ; or les hormones thyroïdiennes 
jouent un rôle important dès les pre-
mières étapes du développement du 
cerveau humain. En 1999, une étude rap-
portait ainsi une diminution des perfor-
mances intellectuelles chez des enfants 
âgés de 7 à 9 ans nés de mères ayant 

une  hypothyroïdie (TSH moyenne à 
13 mUI/L) au cours du deuxième trimestre 
de la grossesse.4 Le quotient intellectuel 
(QI) des enfants nés de femmes hypothy-
roïdiennes non traitées était significati-
vement diminué (100 versus 107), tandis 
que le QI des enfants nés de femmes hy-
pothyroïdiennes traitées était compa-
rable à celui des enfants nés de femmes 
euthyroïdiennes (111 versus 107).4 Le prin-
cipe du traitement de l’hypothyroïdie 
chez la femme enceinte repose pour 
beaucoup sur cette étude.

HYPOTHYROÏDIE INFRACLINIQUE : 
PAS DE DONNÉES CLAIRES 
Les données évaluant les effets de l’hypo-
thyroïdie fruste sont moins claires : cer-
taines études suggèrent une augmentation 
du risque de fausse couche chez les femmes 
ayant une hypothyroïdie infraclinique 
même avec anticorps négatifs ;5 les don-
nées sur l’augmentation du risque d’accou-

chement prématuré sont contradictoires.
S’il existe un lien de causalité entre hypo-
thyroïdie infraclinique et accouchement 
prématuré, fausses couches ou troubles 
cognitifs fœtaux, un traitement par hor-
mones thyroïdiennes devrait faire reculer 
ces risques. Or, dans une étude randomi-
sée controversée – des hormones thyroï-
diennes ont été administrées à 17  se-
maines de grossesse –, ni diminution du 
taux d’accouchement prématuré ni amé-
liorations cognitives n’ont, entre autres, 
été constatées.6

TRAITER L’HYPOTHYROÏDIE AVANT, 
PENDANT ET APRÈS LA GROSSESSE
Une hypothyroïdie dont le diagnostic 
se fait au cours de la grossesse nécessite 
une prise en charge sans délai (fig. 2) :
– une TSH entre 2,5 et 10 mUI/L impose un 
dosage des anticorps anti-TPO pour orien-
ter la décision de prise en charge. Si le do-
sage des anticorps est positif, un traite-
ment peut être discuté  ;
– devant la balance bénéfice-risque favo-
rable, un traitement est indiscutablement 
recommandé si la TSH est supérieure à 
4 mUI/L au cours de la grossesse et même 
si le dosage des anticorps anti-TPO est né-
gatif.2 La lévothyroxine est prescrite à dose 
pleine d’emblée (1,6 à 2 μg/kg/j pour une 
hypothyroïdie avérée ; 1 μg/kg/j pour une 
hypothyroïdie infraclinique).
Un dosage de contrôle de la TSH doit être 
réalisé après quatre semaines de traite-
ment. La posologie de la lévothyroxine 
est à adapter tout au long de la grossesse, 
avec la réalisation d’un dosage de TSH 
mensuel pendant les deux premiers tri-
mestres, puis à huit mois (tableau 2). 
En cas d’hypothyroïdie préconception-
nelle, les besoins augmentent de 25 à 30 % 
et nécessitent d’accroître la substitution 
en hormones thyroïdiennes. Il est ainsi 
possible de revoir la posologie : ajout de 
2 comprimés par semaine ou augmenta-
tion de la dose de 25 μg si la dose de base 
est inférieure à 100 μg/j ; un ajout de 50 μg 
est possible si la dose de base est supé-
rieure à 100 μg/j. Cette augmentation de 
posologie est rendue nécessaire par l’ac-

TABLEAU 1.  RETENTISSEMENTS MATERNEL ET FŒTAL D’UNE DYSTHYROÏDIE 
DURANT LA GROSSESSE

Retentissements maternels Retentissements fœtaux

Hypothyroïdie avérée • ➚ Fausses couches spontanées
• ➚ Accouchements prématurés
• ➚ Hypertension gravidique 
et prééclampsie

• Retard de croissance
• Impact sur le développement 
neurocognitif

Hyperthyroïdie • ➚ Fausses couches spontanées
• ➚ Hypertension gravidique 
et prééclampsie

• Retard de croissance
• Passage des Ac anti-RTSH (maladie 
de Basedow exclusive) : goitre fœtal, 
risque d’hypothyroïdie et hyperthyroïdie 
fœtale

Ac anti-RTSH : anticorps antirécepteur de la thyréostimuline.

TABLEAU 2.  DYSTHYROÏDIES PENDANT LA GROSSESSE : DÉFINITION, BILAN ET PRISE EN CHARGE

Définition Bilan complémentaire Traitement Suivi 

Hypothyroïdie TSH > 4 mUI/L T4L, Ac anti-TPO
Pas d’échographie 
Pas de scintigraphie

Lévothyroxine
Dose selon le 
niveau de TSH

TSH à 4 semaines, 
puis régulier

Hyperthyroïdie TSH < 0,1 mUI/L T4L, Ac anti-RTSH +++
Selon évolution, échographie 
si Ac anti-RTSH négatifs
Pas de scintigraphie

Abstention si T4L 
normale, sinon 
discuter un 
traitement par ATS

T4L à 2-4 semaines, 
puis mensuel
+ bilan hépatique 
si ATS

Ac anti-RTSH : anticorps antirécepteur de la thyréostimuline ; Ac anti-TPO : anticorps antithyropéroxydase ; 
ATS : antithyroïdiens de synthèse ; T4L : thyroxine libre ; TSH : thyréostimuline. 
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croissement des besoins en hormones 
thyroïdiennes tout au long de la gestation. 
Après l’accouchement, les besoins de lé-
vothyroxine diminuent et redeviennent 
comparables à ceux antérieurs à la gros-
sesse. À noter que l’allaitement maternel 
n’est pas contre-indiqué chez les pa-
tientes sous traitement substitutif par 
lévothyroxine.

 HYPERTHYROÏDIE : DEUX CAUSES 
 PRINCIPALES 

L’hyperthyroïdie peut se révéler en début 
de grossesse chez une patiente sans anté-
cédents particuliers. Les causes sont gé-
néralement la thyrotoxicose gestation-
nelle transitoire et la maladie de Basedow ; 

les autres causes sont exceptionnelles. 
Diff érencier la thyrotoxicose gestation-
nelle transitoire d’une authentique maladie 
de Basedow débutante est indispensable 
car leur prise en charge est diff érente. 
Les signes cliniques de la thyrotoxicose 
gestationnelle transitoire sont, le plus 
souvent, modérés. 
La présence d’un goitre diff us, d’une or-
bitopathie ou d’antécédents personnels 
orientent vers une maladie de Basedow.
En cas de doute, le dosage des anticorps 
antirécepteurs de la TSH (anti-RTSH) 
confi rme le diagnostic (tableau 2). La scin-
tigraphie thyroïdienne est contre-indi-
quée. Rarement et dans des cas diffi  ciles, 
le recours à l’échographie thyroïdienne 
se discute.

DES CONSÉQUENCES FŒTO-
MATERNELLES VARIABLES
En cas d’hyperthyroïdie clinique durant 
la grossesse, des risques accrus de fausse 
couche, d’hypertension artérielle gravi-
dique, de thyrotoxicose aiguë, d’insuffi  -
sance cardiaque sont notifiés pour la 
mère. Un risque de retard de croissance 
intra-utérin et/ou de petit poids de nais-
sance est aussi constaté (tableau 1). 
En revanche, l’hyperthyroïdie fruste ne 
semble pas avoir de conséquence sur le 
déroulement de la grossesse. 
Le risque de dysthyroïdie fœtale et néona-
tale est lié au passage transplacentaire des 
anticorps anti-RTSH mais aussi des anti-
thyroïdiens de synthèse (ATS). Le dosage 
des anticorps anti-RTSH doit être réalisé 

Figure 2. Prise en charge des hypothyroïdies en cours de grossesse selon l’American Thyroid Association, 2017. D’après la réf. 2.
Ac anti-TPO : anticorps antithyropéroxydase ; TSH : thyréostimuline. 
Figure 2. Prise en charge des hypothyroïdies en cours de grossesse selon l’American Thyroid Association, 2017. D’après la réf. 2.
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Que dire à vos patientes ?
Les pathologies thyroïdiennes de la grossesse sont fréquentes et peuvent être 
transitoires.

Si un facteur de risque est présent, un dépistage de la TSH en préconceptionnel 
ou en début de grossesse est à prévoir.

Le traitement par lévothyroxine doit être pris avec une rigoureuse régularité. 
Si le traitement est antérieur à la grossesse, une augmentation d’un tiers 
de la dose à l’annonce de la grossesse est nécessaire.

Les interactions médicamenteuses avec la lévothyroxine sont possibles : les prises 
de fer et de lévothyroxine doivent être distantes de trois heures.

en début de grossesse, entre 18 et 22 se-
maines d’aménorrhée (SA), puis entre 30 
et 34 SA. Lorsque leur concentration est 
supérieure à 5 UI/L (c’est-à-dire 2 à 3 fois la 
normale, dosage de 2e génération), une sur-
veillance rapprochée du fœtus par écho-
graphie est nécessaire. Le goitre fœtal étant 
le signe le plus précoce d’hyperthyroïdie 
fœtale, l’échographie doit être réalisée par 
un opérateur expérimenté et, en cas d’ano-
malie, le suivi doit être fait en centre expert.

PRUDENCE AVEC LES ANTITHYROÏDIENS 
DE SYNTHÈSE
Généralement, une hyperthyroïdie modé-
rée n’a que peu de répercussions sur la 
mère ou le fœtus. Ainsi, elle ne relève que 
d’une surveillance clinico-biologique rap-
prochée, compte tenu des risques inhé-
rents à la prescription d’ATS durant la gros-
sesse. En effet, les ATS peuvent être 
tératogènes (1 enfant sur 30 exposé aux 
dérivés imidazolés et 1 sur 40 aux dérivés 
du thio-uracile [avec toutefois des atteintes 
moins sévères]) et passent librement 
le placenta (fig. 1), induisant une hypo-
thyroïdie fœtale pour de faibles posologies 
(la thyroïde fœtale étant plus sensible à 
leur action que la thyroïde maternelle). 
De plus, l’évolution spontanée d’une 
mala  die de Basedow peut se faire vers 
la normalisation de la fonction thyroï-
dienne en deuxième partie de grossesse 
(suppression partielle de l’activité immu-
nologique maternelle). 

La prise en charge thérapeutique d’une 
hyperthyroïdie modérée ou sévère en 
rapport avec la maladie de Basedow dé-
pend de l’évaluation du rapport béné-
fices-risques des traitements par ATS : 
risque d’une hyperthyroïdie maternelle 
versus risque de tératogénicité des ATS. 
Le bilan thyroïdien est à surveiller à deux 
semaines, puis toutes les deux à quatre 
semaines, et le contrôle du bilan hépa-
tique doit être mensuel (tableau 2). 

 NODULES THYROÏDIENS 
 ET THYROÏDITE  DU POST-PARTUM : 
 LA PRISE EN  CHARGE PEUT ATTENDRE 

Si un nodule thyroïdien est mis en évi-
dence pendant la grossesse, la prise en 
charge est nécessaire mais non urgente, 
au vu du bon pronostic associé au cancer 
thyroïdien.

NODULES THYROÏDIENS :
APRÈS L’ACCOUCHEMENT
La prise en charge des nodules thyroï-
diens en cours de grossesse est similaire 
à celle de la population générale.7 Elle 
repose sur la réalisation d’une échogra-
phie thyroïdienne en cas de nodules pal-
pés ou s’il existe une gêne fonctionnelle. 
À l’échographie, le risque de malignité et 
les indications de cytoponction des no-
dules sont posés selon la classification 
EU-TIRADS (European Thyroid Imaging 
and Reporting and Data System).7

Dans la mesure où le cancer de la thy-
roïde est d’évolution lente et de très bon 
pronostic, la cytoponction peut, le plus 
souvent, être réalisée après l’accouche-
ment, selon les résultats échographiques 
et l’anxiété de la patiente.

THYROÏDITE DU POST-PARTUM : 
LE PLUS SOUVENT TRANSITOIRE
La thyroïdite du post-partum est une dys-
fonction thyroïdienne auto-immune qui 
survient durant la première année (vers 
le 6e mois en général) du post-partum 
chez des femmes euthyroïdiennes avant 
la grossesse. Les anticorps anti-TPO sont 
souvent positifs. Dans son évolution clas-
sique, la thyroïdite du post-partum dé-
bute par une thyrotoxicose transitoire, 
suivie d’une hypothyroïdie (autour du 3e

mois du post-partum) également transi-
toire, avec un retour à l’euthyroïdie à la 
fin de la première année du post-partum. 
À noter que l’hypothyroïdie, après plu-
sieurs poussées, peut être définitive dans 
10 à 20 % des cas. 

L’auteur déclare n’avoir aucun lien d’intérêts.
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Pendant le premier trimestre 
de la grossesse, les hormones 
thyroïdiennes permettant le 
développement fœtal sont 
d’origine maternelle.

Une TSH > 4 mUI/L pendant 
la grossesse, quel que soit le 
contexte, doit faire prescrire un 
traitement par lévothyroxine (ou 
augmenter le traitement existant).

Une TSH < 0,1 mUI/L doit faire 
contrôler le taux des hormones 
thyroïdiennes et celui des 
anticorps anti-RTSH afin d’éliminer 
une maladie de Basedow.

Les pathologies thyroïdiennes 
au cours de la grossesse sont 
très fréquentes et font l’objet 
de plusieurs recommandations 
internationales. 

L’ESSENTIEL
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Comme une framboise 

OBSERVATION    
Sabine, 43 ans, 
souhaite l’exérèse 
d’une tuméfaction 
mamelonnée qu’elle 
décrit avoir depuis 
toujours (figure). En effet, 
cette formation la gêne 
pour le port de lunettes. 

Par 
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Les nævus dermiques apparaissent dès la naissance (1 % des nouveau-nés 
en sont porteurs).

Ils augmentent progressivement de taille jusqu’à la puberté où ils se stabilisent.

  Macroscopiquement, ils se composent de plusieurs lobules coalescents. 
Ils sont fréquents au niveau de la face, du scalp mais aussi au niveau des 
extrémités et de l’abdomen. Leur taille varie de 5 mm à 1 cm ; leur couleur peut 
changer en fonction de l’âge du patient : après 60 ans, ces lésions ont une 
couleur chair ou se dépigmentent après avoir été colorées. Des poils ou des 
cheveux peuvent être présents en leur sein. 

  Sur le plan histologique, des regroupements de mélanocytes sont observés 
au niveau du derme.

  L’abstention thérapeutique est préconisée, compte tenu de leur 
innocuité. Cependant, une exérèse peut être indiquée en cas de modification 
morphologique ; elle est alors élargie (marge d’au moins 2 mm). Par ailleurs, 
une exérèse simple est possible lorsque des contraintes s’exercent au niveau 
de la lésion, pouvant provoquer une hémorragie. 

NÆVUS DERMIQUE ACHROMIQUE DU SCALP
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Deux pour le prix d’un !

OBSERVATION    
Joseph, 45 ans, consulte 
pour des anomalies 
unguéales – ongle 
effrité – et péri-unguéales 
– desquamations – 
(figure), majorées depuis 
cinq mois. Le patient 
évoque également des 
sensations de brûlures 
au niveau péri-unguéal. 

Par 
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  Les onychopathies secondaires à un psoriasis surviennent le plus souvent 
chez le sujet jeune (moins de 30 ans).

  Elles peuvent être isolées ou associées à une arthropathie psoriasique. 

  Sur le plan clinique, un polymorphisme lésionnel, une évolution dans 
le temps (poussées) et dans l’espace (changement du site lésionnel) sont 
évocateurs. Ici, deux atteintes sont mises en évidence : 

- un effritement unguéal (figure, flèche bleue), témoin d’une atteinte sévère du 
psoriasis, se caractérisant par une pachyonychie (épaississement du lit unguéal) 
avec une fragilité de la tablette qui se détache « en miettes » et une irrégularité 
au niveau de la surface de l’ongle ;

- un périonyxis (figure, flèche rouge) secondaire à l’accumulation de squames 
au niveau des replis unguéaux, source de réactions inflammatoires qui peuvent 
être douloureuses dans certains cas.

  La prise en charge est complexe. Il est possible de recourir aux 
dermocorticoïdes en occlusion avec une efficacité modérée. Les lésions matricielles 
peuvent bénéficier d’injections intramatricielles de corticoïdes (acétonide de 
triamcinolone). En cas d’échec, le recours à des traitements systémiques peut être 
nécessaire : rétinoïdes, méthotrexate, puvathérapie, biothérapie. 

ONYCHOPATHIE SECONDAIRE 
À UN PSORIASIS
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LA VRAIE VIE    DU MÉDECIN GÉNÉRALISTE

L’
un des sujets pour lequel le jeune 
médecin généraliste sortant de 
l’internat (l’ajout d’une année fe-
ra-t-il une différence majeure ?) 
n’est jamais prêt est la dimen-
sion psychologique de la prise en 

charge du patient. Connaître le fameux 
et lapidaire item de feu le concours 
de l’internat, ou de son encore jeune 
Padawan l’ECN, « Psychothérapie de 
soutien », que l’on pouvait caser dans 
presque tous les cas cliniques pour 
éviter le « Pas mis zéro » (référence aux 
étudiants des années 1990, avant la ré-
apparition des QCM et QROC) n’est pas 
ce qu’on peut considérer comme une 
préparation suffisante !

En effet, les motifs « psy » sont extrême-
ment fréquents dans nos consultations. 
Du terrain anxieux accessible à la réassu-
rance jusqu’à la dépression profonde en 
passant par la simple demande de 
conseils sur une période difficile de vie 
(problème de couple, surmenage parental 
ou professionnel, conflits avec des collè-
gues ou des proches…), le médecin géné-
raliste se sent parfois comme le respon-
sable de la rubrique «  Courrier des 
lecteurs » de certains magazines ! Les 
difficultés liées à cet aspect du métier 
sont évidemment nombreuses.

Tout d’abord, on ne peut que se sentir dé-
muni devant un patient qui se met à pleu-
rer avant même d’avoir émis un mot… Il 
est alors difficile de laisser le temps et le 

« Je suis désolé(e) de venir vous 
embêter avec ça, docteur, mais je ne 

savais pas vers qui me tourner… »
Par Hélène André, médecin généraliste, Issy-les-Moulineaux, lavraieviedemg@gmail.com
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« blanc » nécessaires pour qu’il puisse 
« vider son sac ».

Tous les patients ne suscitent pas le même 
degré d’empathie pour le médecin : pro-
blématiques parfois trop similaires ou au 
contraire trop éloignées de ce qu’on a soi-
même vécu, personnalité de chacun, lien 
avec le patient et ce que l’on connaît – ou 
pas – de son histoire et de ses proches…

L’importance de ne pas interrompre trop 
vite le patient, les techniques d’écoute 
active, de reformulation ne sont pas en-
seignées et sont, de toute façon, difficiles 
à théoriser et à transmettre.

Le patient a lui aussi ses limites, ses bar-
ricades, au-delà desquelles il ne nous 
permet pas d’aller. 

Les nombreux symptômes physiques d’al-
lure psychosomatique, parfois de façon 
évidente et parfois moins, viennent biai-
ser la prise en charge, avec des examens 
complémentaires pas toujours utiles 
(pour rassurer le patient ou pour rassurer 
le docteur ?). La phrase qu’on a tous dite et 
aussitôt regrettée, « C’est dans la tête »,
brise instantanément le lien qu’on avait 
réussi à établir.

Et puis le manque de temps pour ouvrir 
des portes à la discussion, la consultation 
de seuil (le motif amené en toute fin de 
consultation)… la liste des difficultés est 
sans fin.

De même, la prise en charge est complexe 
(c’est peut-être vous qui aurez besoin 

de soutien psychologique à la fin de la 
lecture de cette rubrique !) : 

- fossé entre les recommandations qui 
déconseillent certaines prescriptions 
(benzodiazépines et somnifères) et la né-
cessité d’un soulagement rapide dans 
certains cas (crises d’angoisse, idées 
suicidaires…) ;

- nécessité d’un arrêt de travail, d’abord 
refusé par le patient, puis invalidé par la 
CPAM dès qu’il dure plus de trois mois ;

- difficultés d’accès au suivi spécialisé 
(manque de psychiatres, dépassements 
d’honoraires, psychologues non pris en 
charge [ou trop peu], connotation socié-
tale négative…)

Une aide dans la prise en charge peut être 
apportée par des méthodes moins carté-
siennes et non enseignées : homéopathie, 
phytothérapie… Afin d’éviter au maxi-
mum la prescription de psychotropes, 
l’effet placebo devient le meilleur ami 
du médecin généraliste et un moyen d’ac-
tion fort utile, dans les situations qui 
le permettent.

En conclusion, l’élément majeur sans le-
quel cette « psychothérapie de soutien » 
ne peut se faire est le temps accordé au 
patient et à son écoute, et donc une durée 
plus longue de consultation. Et cela ouvre 
évidemment la question de la rémunéra-
tion à l’acte ! 

La suite dans un futur volet de cette ru-
brique…   
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