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Apprendre par l’expérience : un complément indispensable aux 
connaissances théoriques et à la pratique clinique

 

•	 Le Collège National des Enseignants de Médecine Interne (CEMI) met à disposition 
l’ouvrage de référence de dossiers progressifs 3e cycle pour les pathologies 
fréquentes rencontrées en médecine interne et correspondant au programme du 
DES de Médecine interne et Immunologie clinique.

•	 85 dossiers progressifs commentés : 51 dossiers courts à 5-6 questions à 
réponses multiples (QRM) et 34 dossiers longs à 15 QRM.    

•	 Destiné aux étudiants du DES de Médecine interne et Immunologie clinique, 
ainsi qu’aux autres DES de spécialités médicales, cet ouvrage peut également 
intéresser les médecins en activité, en particulier ceux exerçant dans des services 
de Médecine polyvalente.

•	 Avec la participation de 93 auteurs, pour la plupart membres du CEMI, mais aussi 
des membres d’autres Collèges.

•	 Un ouvrage qui s’inscrit dans le contexte de la réforme du troisième cycle des 
études médicales mise en place depuis 2017. À l’instar des dossiers progressifs 
préparant les étudiants de 2e cycle à l’Examen National Classant, nous proposons 
ces dossiers progressifs 3e cycle qui constituent une réelle une innovation 
pédagogique. 

•	 Chaque dossier s’accompagne de nombreux commentaires pour asseoir ses 
connaissances, des principales références bibliographiques, de « points clés », 
d’un « coup de pouce de l’enseignant », des pièges à éviter,  ainsi que d’une riche 
iconographie.
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Nous sommes heureux de vous proposer cet ouvrage de référence de dossiers progressifs troisième cycle 
du Collège National des Enseignants de Médecine Interne (CEMI) destiné aux internes inscrits au DES de 
Médecine interne et Immunologie clinique ainsi qu’aux autres DES de spécialités médicales. 

Il s’agit d’un premier ouvrage consacré aux pathologies fréquentes, le second qui paraitra ensuite étant 
consacré aux pathologies rares. Cet ouvrage couvre la partie du programme des compétences du DES de 
Médecine interne et Immunologie clinique consacrée aux pathologies fréquentes et regroupe 85 dossiers 
progressifs commentés : 51 dossiers courts à 5-6 questions à réponses multiples (QRM) et 34 dossiers 
longs à 15 QRM.    

Ce travail collaboratif impliquant 93 auteurs, pour la plupart membres du CEMI, s’inscrit dans le contexte 
de la réforme du troisième cycle des études médicales mise en place depuis 2017. Dans le prolongement 
de l’examen national classant (ECN), il constitue une innovation pédagogique et permet aux DES de 
s’entraîner dans une modalité connue, celle des dossiers progressifs. Il répond également à l’attente des 
étudiants de troisième cycle qui recherchent un enseignement adapté à l’évolution récente des objectifs 
du DES de Médecine interne et Immunologie clinique. 

Les cas se présentent sous forme d’un texte introductif, suivi des QRM. Des commentaires sont fournis 
qui permettent à l’étudiant d’asseoir ses connaissances et de comprendre ses éventuelles erreurs. Les 
principales références bibliographiques sont indiquées. S’y ajoutent les « points clés » et le « coup de 
pouce de l’enseignant », basé sur les principaux pièges à éviter qui ponctuent chaque item. Une riche 
iconographie accompagne chaque texte et un cahier couleur regroupe l’ensemble des photographies en 
couleur à la fin du livre. 

Au-delà du troisième cycle, nous pensons que cet ouvrage peut également intéresser les médecins en 
activité, en particulier les médecins exerçant dans des services de Médecine polyvalente. 

Nous tenons à remercier l’ensemble des auteurs pour le temps qu’ils ont passé à la rédaction des dossiers 
progressifs malgré des emplois du temps chargés et particulièrement les relecteurs  : Michael Ebbo, 
Sophie Georgin-Lavialle, Maxime Samson et Damien Sene qui ont fourni un important travail de relecture 
pour ce premier tome.

Nous avons eu beaucoup de plaisir et d’enthousiasme à coordonner cet ouvrage et nous espérons que cela 
transparaitra lors de sa lecture et communiquera aux DES de Médecine interne et Immunologie clinique le 
dynamisme et la fougue nécessaires à l’apprentissage de cette spécialité.  

Pr Luc Mouthon et Pr Jean-François Viallard

Avant-propos
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▶▶ QRM 1

À propos des signes fonctionnels et physiques de 
l’embolie pulmonaire,  quelle(s) est (sont) la (les) 
proposition(s) vraie(s) ?

A	 ❑	 une embolie pulmonaire est toujours symptomatique
B	 ❑	 la présence d’une dyspnée augmente la probabilité 

clinique d’embolie pulmonaire
C	 ❑	 la présence d’une hémoptysie diminue la probabilité 

d’embolie pulmonaire car elle est en faveur d’un dia-
gnostic alternatif

D	 ❑	 des râles bronchiques localisés diminuent la proba-
bilité d’embolie pulmonaire

E	 ❑	 la présence d’une turgescence jugulaire doit faire 
suspecter un cœur pulmonaire aigu

▶▶ QRM 2

Devant cette suspicion d’embolie pulmonaire vous pro-
posez de doser les D-dimères. Parmi les propositions 
suivantes laquelle (lesquelles) est (sont) vraie(s) ?

A	 ❑	 quel que soit le réactif utilisé, le résultat sera fiable 
car tous les tests de dosage des D-dimères sont 
équivalents

B	 ❑	 les D-dimères ont une excellente sensibilité pour le 
diagnostic de l’embolie pulmonaire

C	 ❑	 un test négatif permettra d’écarter avec certitude 
le diagnostic d’embolie pulmonaire dans toutes les 
situations cliniques

D	 ❑	 il y a très peu de faux positifs pour le diagnostic 
d’embolie pulmonaire avec ce test

E	 ❑	 compte tenu de son âge, le seuil diagnostique des 
d-dimères est de 220 ng/ml

▶▶ QRM 3

Les d-dimères VIDAS sont positifs (1300 ng/mL), vous 
réalisez une radiographie de thorax (Figure1) :

Figure 1: Radiographie de thorax de face debout

Embolie pulmonaire :  
la clinique d’abord !

D P 1

ÉNONCÉ

Madame T., 20 ans, consulte aux urgences pour une douleur basithoracique droite, angoissante, augmentant à 
l’inspiration, survenue brutalement il y a 3 heures. 

À l’admission aux urgences, l’hémodynamique est conservée, la pression artérielle est de 125/75 mmHg, la fré-
quence cardiaque est à 74 battements par minute, la fréquence respiratoire à 16/min, la saturation en oxygène 
est mesurée à 98 % en air ambiant.

Madame T. n’a pas d’antécédent médical, elle est fumeuse (1/2 paquet par jour), elle n’utilise pas de contracep-
tion orale. Il n’y a pas d’antécédent familial particulier.

Elle n’a pas de douleur ni d’œdèmes des membres inférieurs. On ne trouve pas de turgescence jugulaire ni de 
reflux hépato-jugulaire. L’auscultation trouve des râles bronchiques à la base droite. Son poids est de 64 kg.
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Parmi les propositions suivantes laquelle (lesquelles) 
est (sont) vraie(s) ?

A	 ❑	 cette radiographie montre un émoussement du cul 
de sac pleural droit

B	 ❑	 il existe une dilatation du tronc des artères pulmo-
naires

C	 ❑	 il existe une ascension de la coupole diaphragma-
tique droite

E	 ❑	 on trouve une atélectasie en bande à la base du 
lobe supérieur droit

D	 ❑	 cette radiographie est normale

▶▶ QRM 4

Concernant votre stratégie diagnostique à ce stade, 
quel(s) examen(s) pourra (pourront) être utile(s) pour 
confirmer le diagnostic d’embolie pulmonaire ?

A	 ❑	 une gazométrie artérielle
B	 ❑	 un écho-Doppler veineux des membres inférieurs
C	 ❑	 une scintigraphie pulmonaire de ventilation/perfu-

sion
D	 ❑	 un angioscanner thoracique si la fonction rénale le 

permet
E	 ❑	 aucun autre examen car les signes cliniques évo-

cateurs d’embolie pulmonaire associés à des  
d-dimères positifs sont suffisants pour confirmer le 
diagnostic

▶▶ QRM 5

Parmi les propositions suivantes à propos du dia-
gnostic d’embolie pulmonaire, laquelle (lesquelles) est 
(sont) vraie(s) ?

A	 ❑	 la présence d’une thrombose veineuse profonde 
distale du membre inférieur affirme le diagnostic 
d’embolie pulmonaire et ne nécessite aucun autre 
examen

B	 ❑	 la présence d’une thrombose veineuse profonde 
proximale du membre inférieur affirme le diagnostic 
d’embolie pulmonaire et ne nécessite aucun autre 
examen

C	 ❑	 une scintigraphie de faible probabilité permet d’ex-
clure avec sécurité le diagnostic d’embolie pulmo-
naire chez cette patiente avec une probabilité cli-
nique intermédiaire

D	 ❑	 un défect endoluminal unique d’une branche arté-
rielle segmentaire gauche à l’angioscanner confirme 
le diagnostic d’embolie pulmonaire

E	 ❑	 aucune proposition n’est vraie

▶▶ QRM 6

Le diagnostic d’embolie pulmonaire a été confirmé à 
l’aide d’une scintigraphie pulmonaire de ventilation/
perfusion. Quel(s) examen(s) doit (doivent) être main-
tenant réalisé(s) chez cette patiente pour apprécier la 
gravité de l’embolie pulmonaire ?

A	 ❑	 gazométrie artérielle
B	 ❑	 troponines
C	 ❑	 dosage de BNP
D	 ❑	 échographie cardiaque
E	 ❑	 aucun

▶▶ QRM 7

La numération, les plaquettes, le TCA et le TP sont 
normaux, la créatininémie est de 54 µmol/l. Quel(s) 
est (sont) le(s) traitement(s) le(s) plus adapté(s) à 
cette situation ?

A	 ❑	 oxygénothérapie
B	 ❑	 thrombolyse
C	 ❑	 HBPM à dose curative
D	 ❑	 héparine non fractionnée par voie IVSE
E	 ❑	 un anticoagulant oral direct à dose curative

▶▶ QRM 8

Une clairance de la créatinine inférieure à 30 ml/min 
selon la formule de Cockcroft est une contre-indication 
à l’utilisation (une ou plusieurs réponses) :

A	 ❑	 de l’héparine non fractionnée à dose curative
B	 ❑	 d’une héparine de bas poids moléculaire à dose 

curative
C	 ❑	 d’un anticoagulant oral direct à dose curative
D	 ❑	 d’un anticoagulant oral direct à dose préventive
E	 ❑	 des anti-vitamines K

▶▶ QRM 9

À propos des anticoagulants oraux directs, quelle(s) 
affirmation(s) est (sont) vraie(s) ?

A	 ❑	 ils sont actifs per os
B	 ❑	 ils ont une action rapide
C	 ❑	 ils ont une demi-vie longue
D	 ❑	 ils sont synthétiques
E	 ❑	 ils nécessitent un contrôle biologique de l’hémostase 

pour ajuster la dose

▶▶ QRM 10

Au contraire des anticoagulants oraux directs qui ont 
une cible unique, les anti-vitamines K (AVK) diminuent 
la synthèse (une ou plusieurs réponses) :

A	 ❑	 du facteur II
B	 ❑	 du facteur VII
C	 ❑	 du facteur VIII
D	 ❑	 du facteur X
E	 ❑	 de la protéine C
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▶▶ QRM 11

Quelle(s) est (sont) la (les) orientation(s) possible(s) 
de cette patiente ?

A	 ❑	 réanimation médicale
B	 ❑	 unité de soins intensifs cardiologiques
C	 ❑	 hospitalisation en secteur traditionnel
D	 ❑	 unité d’hospitalisation de courte durée en vue d’une 

sortie rapide
E	 ❑	 pas d’hospitalisation : traitement ambulatoire

▶▶ QRM 12

Dans le cadre du bilan étiologique de cette embolie 
pulmonaire, quel(s) examen(s) réalisez-vous  systé-
matiquement ?

A	 ❑	 un frottis cervico-vaginal
B	 ❑	 une coloscopie
C	 ❑	 un scanner abdominal et pelvien
D	 ❑	 une échographie de l’abdomen
E	 ❑	 une TEP scan

▶▶ QRM 13

Parmi les situations suivantes, laquelle (lesquelles) 
justifie(nt) une prolongation de l’anticoagulation au-
delà de 6 mois ?

A	 ❑	 une mutation hétérozygote portant sur le gène du 
facteur V (Facteur V Leiden)

B	 ❑	 une hyperhomocystéinémie à 17 µmol/l
C	 ❑	 la présence d’un anticoagulant circulant de type 

lupique mis en évidence à deux reprises à 12 se-
maines d’intervalle alors que Mme T est traitée par 
rivaroxaban (anticoagulant oral direct)

D	 ❑	 la présence d’un déficit en antithrombine
E	 ❑	 le caractère non provoqué (idiopathique) de l’embo-

lie pulmonaire

▶▶ QRM 14

Madame T souhaite une contraception. Parmi les 
moyens suivants lequel (lesquels) lui proposez-
vous  ?

A	 ❑	 contraception orale œstroprogestative
B	 ❑	 implant à la progestérone
C	 ❑	 microprogestatif oral
D	 ❑	 stérilet à la progestérone
E	 ❑	 aucune de ces propositions, les hormones sont 

maintenant contre-indiquées

▶▶ QRM 15

Madame T. est maintenant sous traitement anticoagu-
lant oral direct depuis plus de 6 mois. Ses derniers 
examens biologiques (numération, dosage de pla-
quettes, créatininémie) sont normaux. Elle doit subir 
une extraction dentaire unique dans deux semaines. 
Quelle sera votre attitude vis-à-vis de l’anticoagula-
tion (une ou plusieurs réponses) ?

A	 ❑	 arrêter l’anticoagulant oral direct 5 jours avant le 
geste invasif et faire un relais pré-opératoire par 
héparine de bas poids moléculaire et reprendre le 
lendemain l’anticoagulant oral direct

B	 ❑	 arrêter l’anticoagulant oral direct 5 jours avant le 
geste invasif sans faire de relais pré-opératoire par 
héparine de bas poids moléculaire moléculaire et 
reprendre le lendemain l’anticoagulant oral direct

C	 ❑	 arrêter le traitement la veille et administrer 10 mg de 
vitamine K 6 heures avant l’intervention et reprendre 
le lendemain l’anticoagulant oral direct

D	 ❑	 suspendre le traitement anticoagulant oral direct la 
veille et reprendre le soir de l’intervention

E	 ❑	 ne pas arrêter le traitement anticoagulant
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▶▶ QRM 1

A propos des signes fonctionnels et physiques de 
l’embolie pulmonaire,  quelle(s) est (sont) la (les) 
proposition(s) vraie(s) ?

A	 ○	 une embolie pulmonaire est toujours symptoma-
tique

B	 ○	 la présence d’une dyspnée augmente la probabilité 
clinique d’embolie pulmonaire

C	 ○	 la présence d’une hémoptysie diminue la probabi-
lité d’embolie pulmonaire car elle est en faveur d’un 
diagnostic alternatif

D	 ○	 des râles bronchiques localisés diminuent la proba-
bilité d’embolie pulmonaire

E	 ✓	 la présence d’une turgescence jugulaire doit faire 
suspecter un cœur pulmonaire aigu

➥➥ Réponse : E
Commentaires :

• Avec l’amélioration des techniques d’imagerie il 
existe de plus en plus d’embolies pulmonaires asymp-
tomatiques diagnostiquées de manière fortuite. Le 
pronostic des ces embolies asymptomatiques est 
identique à celui des embolies symptomatiques et 
elles nécessitent un traitement anticoagulant.

• Il ne faut pas confondre les signes fonctionnels 
ou physiques faisant suspecter l’embolie pulmo-
naire (EP) (douleur thoracique, dyspnée) avec les 
signes permettant d’établir la probabilité d’embo-
lie pulmonaire (circonstances favorisantes, terrain). 
La présence de ces signes ne modifie pas ou peu la 
prévalence de l’embolie pulmonaire pré-test. Seule 
l’hémoptysie peut faire suspecter une EP et en aug-
mente la probabilité clinique.

• La présence de râles bronchiques ou la reproducti-
bilité de la douleur thoracique à la palpation ne per-
mettent pas d’exclure une embolie pulmonaire.

▶▶ QRM 2

Devant cette suspicion d’embolie pulmonaire vous pro-
posez de doser les D-dimères. Parmi les propositions 
suivantes laquelle(lesquelles) est(sont) vraie(s) ?

A	 ○	 quel que soit le réactif utilisé, le résultat sera fiable 
car tous les tests de dosage des D-dimères sont 
équivalents

B	 ✓	 les D-dimères ont une excellente sensibilité pour le 
diagnostic de l’embolie pulmonaire

C	 ○	 un test négatif permettra d’écarter avec certitude 
le diagnostic d’embolie pulmonaire dans toutes les 
situations cliniques

D	 ○	 il y a très peu de faux positifs pour le diagnostic 
d’embolie pulmonaire avec ce test

E	 ○	 compte tenu de son âge, le seuil diagnostique des 
d-dimères est de 220 ng/ml

➥➥ Réponse : B
Commentaires :

• Les méthodes de dosage des d-dimères sont fon-
dées sur des systèmes latex, ELISA ou immuno-tur-
bidimétriques. Les méthodes latex semi-quantita-
tives sont moins sensibes que les méthodes ELISA. 
Avec des sensibilités allant de 60 à 90 % pour le dia-
gnostic de la maladie thromboembolique veineuse les 
tests ELISA et turbidimétriques ont des sensibilités 
comparables.

• Les d-dimères ne sont validés que pour l’exclusion 
de la maladie thromboembolique lorsque la proba-
bilité pré-test est « non forte ». Si la probabilité cli-
nique d’embolie pulmonaire est très forte, il ne faut 
pas croire un résultat négatif de d-dimères. 

• D est faux car on a beaucoup de faux positifs.

• Un nouveau seuil de positivité des d-dimères vient 
d’être validé : au-delà de 50 ans ce seuil correspond 
à l’âge (ans) X 10 ; avant 50 ans le seuil de positivité 
reste à 500 ng/ml.

▶▶ QRM 3

Les d-dimères VIDAS sont positifs (1300 ng/mL), vous 
réalisez une radiographie de thorax (Figure 1) :

Figure 1: Radiographie de thorax de face debout

Parmi les propositions suivantes laquelle (lesquelles) 
est (sont) vraie(s) ?

A	 ○	 cette radiographie montre un émoussement du cul 
de sac pleural droit

B	 ○	 il existe une dilatation du tronc des artères pulmo-
naires

RÉPONSES
Vrai

Faux

✓

○
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C	 ○	 il existe une ascension de la coupole diaphragma-
tique droite

E	 ✓	 on trouve une atélectasie en bande à la base du 
lobe supérieur droit

D	 ○	 cette radiographie est normale

➥➥ Réponse : E
Commentaires :

• La radiographie du thorax montre chez environ 
deux tiers des patients sans antécédent cardiores-
piratoire et ayant une EP aiguë, la présence, isolée 
ou associée, d’atélectasie (discoïde ou en bande) et 
d’opacités pulmonaires. L’ascension d’une coupole 
diaphragmatique, un épanchement pleural de faible 
abondance ou l’association des deux signes se ren-
contrent dans environ un tiers des cas. Ces anoma-
lies sont particulièrement évocatrices d’EP aiguë 
lorsqu’elles sont bilatérales. Le signe de Wester-
mark qui est une hyperclarté dans un territoire de 
systématisation vasculaire, est très évocateur d’EP, 
mais on ne l’observe que rarement. Il faut noter 
qu’approximativement 20 % des patients ayant une 
EP aiguë ont un cliché du thorax normal.

▶▶ QRM 4

Concernant votre stratégie diagnostique à ce stade, 
quel(s) examen(s) pourra(pourront) être utile(s) pour 
confirmer le diagnostic d’embolie pulmonaire ?

A	 ○	 une gazométrie artérielle
B	 ✓	 un écho-Doppler veineux des membres inférieurs
C	 ✓	 une scintigraphie pulmonaire de ventilation/perfu-

sion
D	 ✓	 un angioscanner thoracique si la fonction rénale le 

permet
E	 ○	 aucun autre examen car les signes cliniques évo-

cateurs d’embolie pulmonaire associés à des d-
dimères positifs sont suffisants pour confirmer le 
diagnostic

➥➥ Réponse : B, C, D
Commentaires :

• La gazométrie artérielle n’apporte aucun élément 
utile au diagnostic d’embolie pulmonaire : quel que 
soit le résultat de l’examen, il faut poursuivre la 
démarche diagnostique. Par ailleurs, la gazométrie 
artérielle n’est pas utile pour l’évaluation de la gra-
vité de l’embolie pulmonaire.

• L’écho-Doppler est un examen non invasif qui 
permet d’affirmer la présence d’une embolie pul-
monaire si une thrombose veineuse profonde proxi-
male est mise en évidence chez un patient ayant des 
signes cliniques d’embolie pulmonaire. La réalisa-
tion de l’écho-Doppler est d’autant plus rentable 
qu’il existe des signes de thrombose veineuse pro-
fonde. Attention, la présence d’une thrombose vei-
neuse profonde distale des membres inférieurs ne 
permet pas d’affirmer le diagnostic d’embolie pul-
monaire.

• Le choix entre angioscanner et scintigraphie dé-
pend des disponibilités des examens, du degré d’ur-
gence et des éventuelles contre-indications (insuffi-
sance rénale et angioscanner par exemple).

• Chez la femme enceinte : (Recommandations de la 
Société  Européenne de Cardiologie, 2014)

−− la pathologie thrombo-embolique est une des 
principales causes de mortalité au cours de la 
grossesse ;

−− le risque est le plus important dans le post-par-
tum, en particulier après une césarienne ;

−− Comme dans les autres cas, le diagnostic d’EP 
doit être documenté :

➢➢ les D-dimères conservent la même valeur pré-
dictive négative qu’en dehors de la grossesse mais 
sont souvent positifs chez la femme enceinte ;

➢➢ l’écho-Doppler est un examen intéressant et 
potentiellement rentable car il est non irradiant ;

➢➢ comme en dehors de la grossesse, si l’écho-
Doppler est normale, la suspicion d’EP devra être 
confirmée par une scintigraphie de perfusion ou 
un angio-scanner, avec une préférence pour la 
scintigraphie de perfusion qui est moins irra-
diante pour le fœtus. Toutefois, la dose seuil pour 
le fœtus est de 50  mSv et toutes les techniques 
sont en dessous de ce niveau d’irradiation (cf. 
Tableau 1). 

Tableau 1 : Recommandations  
de la société Européenne de Cardiologie 2014
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Radio de thorax < 0,01 0,01 

Scintigraphie de perfusion
 faible dose
 forte dose 

0,11-0,20
0,20-0,60 

0,28-0,50
1,20

Scintigraphie de ventilation 0,10-0,30 < 0,01 

Angioscanner 0,24-0,66 10-70 

La limite considérée dangereuse pour l’irradiation 
fœtale est de 50 mSv. 

▶▶ QRM 5

Parmi les propositions suivantes à propos du dia-
gnostic d’embolie pulmonaire, laquelle (lesquelles) est 
(sont) vraie(s) ?

A	 ○	 la présence d’une thrombose veineuse profonde 
distale du membre inférieur affirme le diagnostic 
d’embolie pulmonaire et ne nécessite aucun autre 
examen

B	 ✓	 la présence d’une thrombose veineuse profonde 
proximale du membre inférieur affirme le diagnos-
tic d’embolie pulmonaire et ne nécessite aucun 
autre examen
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C	 ○	 une scintigraphie de faible probabilité permet 
d’exclure avec sécurité le diagnostic d’embolie pul-
monaire chez cette patiente avec une probabilité 
clinique intermédiaire

D	 ○	 un défect endoluminal unique d’une branche 
artérielle segmentaire gauche à l’angioscanner 
confirme le diagnostic d’embolie pulmonaire

E	 ○	 aucune proposition n’est vraie

➥➥ Réponse : B
Commentaires :

• Le risque embolique des thromboses veineuses 
profondes distales des membres inférieurs est 
faible  ; la présence d’une thrombose veineuse pro-
fonde distale ne permet donc pas de retenir le dia-
gnostic d’embolie pulmonaire.

• Une scintigraphie pulmonaire de faible probabilité 
ne permet ni d’exclure, ni de confirmer, le diagnostic 
d’embolie pulmonaire. Le tableau 2, tiré de l’étude 
Prospective Investigation Of Pulmonary Embolism 
Diagnosis (PIOPED), rapporte la proportion de pa-
tients chez qui une embolie pulmonaire était confir-
mée par angiographie en fonction des probabilités 
clinique et scintigraphique :

Tableau 2 : Proportion des patients chez qui  
le diagnostic d’embolie pulmonaire est confirmé
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Forte 96 % 88 % 56 %

Intermédiaire 66 % 28 % 16 %

Faible 40 % 16 % 4 %

Normale 0 % 6 % 2 %

En gris foncé, on confirme le diagnostic d’embolie pul-
monaire, en gris clair on exclut le diagnostic. Dans les 
autres situations, le diagnostic d’embolie pulmonaire 
ne peut être ni confirmé ni exclu.

• La réponse D est un piège : il faut toujours inter-
préter le résultat d’un examen complémentaire en 
fonction des données cliniques. Ici, la douleur tho-
racique était localisée à droite. Il faudra donc revoir 
l’interprétation de l’angioscanner avec un radiologue 
vasculaire pour confirmer cette embolie segmen-
taire isolée qui peut être un simple artéfact ou un 
défaut de remplissage de l’arbre vasculaire pulmo-
naire.

▶▶ QRM 6

Le diagnostic d’embolie pulmonaire a été confirmé à 
l’aide d’une scintigraphie pulmonaire de ventilation/
perfusion. Quel(s) examen(s) doit (doivent) être main-
tenant réalisé(s) chez cette patiente pour apprécier la 
gravité de l’embolie pulmonaire ?

A	 ○	 gazométrie artérielle
B	 ○	 troponines
C	 ○	 dosage de BNP
D	 ○	 échographie cardiaque
E	 ✓	 aucun

➥➥ Réponse : E
Commentaires :

•	 La gravité d’une embolie pulmonaire sans choc 
hémodynamique s’évalue à l’aide du score PESI sim-
plifié. Si le score est à 0, l’embolie pulmonaire est 
considérée à faible risque et aucun examen com-
plémentaire n’est alors nécessaire pour en évaluer 
la gravité. Si un des éléments du score est présent, 
l’embolie pulmonaire est classée en risque inter-
médiaire et il sera nécessaire d’évaluer la fonction 
ventriculaire droite à l’aide de la mesure du rapport 
ventricule droit (VD)/ventricule gauche (VG) (sur 
l’angioscanner ou par échographie cardiaque) et du 
dosage des biomarqueurs cardiaques (troponine ou 
BNP). Si ces deux mesures sont anormales, l’embo-
lie pulmonaire est classée à risque intermédiaire 
élevé et une hospitalisation en unité de soins inten-
sifs est recommandée en raison d’un risque d’alté-
ration hémodynamique. 

Tableau 3 : Score PESI simplifié

Item Points

Âge > 80 ans +1
Cancer +1
Insuffisance cardiaque/respira-
toire chronique

+1

Fréquence cardiaque ≥ 110 bpm +1
Pression artérielle systolique  
< 100 mmHg

+1

Saturation O2 < 90 % +1

PESI : indice de sévérité de l’embolie pulmonaire

0 points : mortalité à 30 jours à 1,0 % ; ≥ 1 point(s) : 
mortalité à 90 jours à 10,9 %
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▶▶ QRM 7

La numération, les plaquettes, le TCA et le TP sont nor-
maux, la créatininémie est de 54 µmol/l. Quel(s) est 
(sont) le (les) traitement(s) le(s) plus adapté(s) à cette 
situation ?

A	 ○	 oxygénothérapie
B	 ○	 thrombolyse
C	 ✓	HBPM à dose curative
D	 ○	 héparine non fractionnée par voie IVSE
E	 ✓	 un anticoagulant oral direct à dose curative

➥➥ Réponses : C, E
Commentaires :

• Une anticoagulation curative est à débuter en ur-
gence. Chez cette patiente sans insuffisance rénale et 
qui est éligible à un traitement ambulatoire, les deux 
médicaments les plus adaptés sont les Héparines de 
Bas Poids Moléculaire (HBPM) à dose curative ou les 
anticoagulants oraux directs à dose curative. Il n’y a 
pas de défaillance respiratoire, l’oxygénothérapie et 
la pose de voie veineuse périphérique ne sont donc 
pas utiles. Dans cette situation clinique, l’héparine 
non fractionnée n’a plus d’indication car elle impose 
une hospitalisation, une surveillance de l’activité an-
ti-Xa et est associé à un risque plus élevé de throm-
bopénie induite par l’héparine (TIH).

• La thrombolyse est réservée aux embolies pulmo-
naires avec état de choc.

▶▶ QRM 8

Une clairance de la créatinine inférieure à 30 ml/min 
selon la formule de Cockcroft est une contre-indication 
à l’utilisation (une ou plusieurs réponses) :

A	 ○	 de l’héparine non fractionnée à dose curative
B	 ✓	 d’une héparine de bas poids moléculaire à dose 

curative

C	 ✓	 d’un anticoagulant oral direct à dose curative
D	 ✓	 d’un anticoagulant oral direct à dose préventive
E	 ○	 des anti-vitamines K

➥➥ Réponses : B, C, D
Commentaires :

• En cas d’insuffisance rénale avec une clairance de 
la créatinine inférieure à 30 ml/min, estimée par la 
formule de Cockcroft, seuls l’héparine non fraction-
née et les antivitamines K peuvent être utilisés à 
dose curative. À doses préventives, on peut utiliser 
l’héparine non fractionnée et les antivitamines K. Les 
HBPM peuvent être utilisées à doses préventives avec 
précaution chez les patients insuffisants rénaux non 
dialysés.  

• Chez un patient présentant une thrombopénie in-
duite par l’héparine de type II et une clairance de la 
créatinine inférieure à 30 ml/min, l’argatroban est 
l’anticoagulant qui doit être utilisé.

▶▶ QRM 9

À propos des anticoagulants oraux directs, quelle(s) 
affirmation(s) est (sont) vraie(s) ?

A	 ✓	 ils sont actifs per os
B	 ✓	 ils ont une action rapide
C	 ○	 ils ont une demi-vie longue
D	 ✓	 ils sont synthétiques
E	 ○	 ils nécessitent un contrôle biologique de l’hémos-

tase pour ajuster la dose

➥➥ Réponses : A, B, D
Commentaires :

• Les anticoagulants oraux directs sont des anticoa-
gulants synthétiques d’action rapide, de demi-vie 
courte qui ont été développés sans contrôle de leur 
activité anticoagulante.

Tableau 4. Classification des patients avec une embolie pulmonaire aiguë basée  
sur le risque de décès (d’après recommandation de la Société Européenne de Cardiologie, 2014)

Risque de mortalité précoce Paramètres

Choc  
ou hypotension

PESIs ≥ 1 Signes  
de dysfonction VD 
sur imagerie

Biomarqueurs 
cardiaques

Élevée + (+)* + (+)*

Intermédiaire
Intermédiaire élevé - + Les deux positifs

Intermédiaire faible - + L’un ou l’autre positif
(ou aucun positif)

Faible - - Évaluation optionnelle
(si évalué les deux négatifs)

* ni le calcul du PESI simplifié (PESIs) ou la mesure des biomarqueurs ne sont nécessaires chez les patients avec 
hypotension ou choc

PESI : indice de sévérité de l’embolie pulmonaire ; VD : ventricule droit
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▶▶ QRM 10

Au contraire des anticoagulants oraux directs qui ont 
une cible unique, les anti-vitamines K (AVK) diminuent 
la synthèse : (une ou plusieurs réponses)

A	 ✓	 du facteur II
B	 ✓	 du facteur VII
C	 ○	 du facteur VIII
D	 ✓	 du facteur X
E	 ✓	 de la protéine C

➥➥ Réponse : A, B, D, E
Commentaires :

• Les anti-vitamines K inhibent la synthèse des fac-
teurs II, VII, IX, X, de la protéine S et de la protéine C.

▶▶ QRM 11

Quelle(s) est (sont) la (les) orientation(s) possible(s) de 
cette patiente ?

A	 ○	 réanimation médicale
B	 ○	 unité de soins intensifs cardiologiques
C	 ✓	 hospitalisation en secteur traditionnel
D	 ✓	 unité d’hospitalisation de courte durée en vue d’une 

sortie rapide
E	 ✓	 pas d’hospitalisation : traitement ambulatoire

➥➥ Réponses : C, D, E
Commentaires :

• Cette patiente présentant une embolie pulmonaire 
de «  faible risque » pourra être hospitalisée briève-
ment ou être prise en charge en ambulatoire si une 
filière dédiée a été mise en place (consultation rapide 
de suivi à 72 heures, 1 mois et 3 mois).

▶▶ QRM 12

Dans le cadre du bilan étiologique de cette embolie 
pulmonaire, quel(s) examen(s) réalisez-vous systéma-
tiquement ?

A	 ✓	 un frottis cervico-vaginal
B	 ○	 une coloscopie
C	 ○	 un scanner abdominal et pelvien
D	 ○	 une échographie de l’abdomen
E	 ○	 une TEP scan

➥➥ Réponse : A
Commentaires :

• Un dépistage du cancer limité doit être réalisé au 
décours d’une embolie pulmonaire idiopathique. Ce 
dépistage comprend un interrogatoire et un examen 
physique minutieux, une numération/formule san-
guine, les tests hépatiques, l’évaluation de la fonction 
rénale, une bandelette urinaire, une radiographie de 
thorax et la mise à jour des dépistages des cancers 
adaptée à l’âge, au sexe et aux antécédents fami-

liaux. Les éventuels examens seront ensuite guidés 
en fonction des points d’appels. Il n’a pas été démon-
tré que la réalisation systématique d’une coloscopie, 
d’un scanner abdominopelvien, d’une échographie 
abdominale ou d’une TEP scan apportaient un béné-
fice.

▶▶ QRM 13

Parmi les situations suivantes, laquelle (lesquelles) 
justifie(nt) une prolongation de l’anticoagulation au-
delà de 6 mois ?

A	 ○	 une mutation hétérozygote portant sur le gène du 
facteur V (Facteur V Leiden)

B	 ○	 une hyperhomocystéinémie à 17 µmol/l
C	 ○	 la présence d’un anticoagulant circulant de type 

lupique mis en évidence à deux reprises à 12 se-
maines d’intervalle alors que Mme T est traitée par 
rivaroxaban (anticoagulant oral direct)

D	 ✓	 la présence d’un déficit en antithrombine
E	 ✓	 le caractère non provoqué (idiopathique) de l’embo-

lie pulmonaire

➥➥ Réponses : D, E
Commentaires :

• Parmi les thrombophilies génétiques, seul le déficit 
en antithrombine est fortement associé à une aug-
mentation du risque de récidive de maladie veineuse 
thromboembolique. Les mutations hétérozygotes des 
gènes des facteurs II et V (les plus fréquentes) ne 
sont pas associées à une augmentation cliniquement 
pertinente du risque de récidive de maladie veineuse 
thromboembolique. L’hyperhomocystémie ne doit 
plus être recherchée en cas d’un premier épisode de 
maladie veineuse thromboembolique inexpliqué.

• Le caractère idiopathique est, à lui seul, une indica-
tion à prolonger le traitement anticoagulant.

• La recherche d’un d’anticoagulant circulant de type 
lupique ne peut être réalisée sous rivaroxaban. La 
proposition C était un piège.

▶▶ QRM 14

Madame T souhaite une contraception. Parmi les 
moyens suivants lequel (lesquels) lui proposez-vous ?

A	 ○	 contraception orale œstroprogestative
B	 ✓	 implant à la progestérone
C	 ✓	microprogestatif oral
D	 ✓	 stérilet à la progestérone
E	 ○	 aucune de ces propositions, les hormones sont 

maintenant contre-indiquées

➥➥ Réponses : B, C, D
Commentaires :

• Toute forme de contraception progestative pure est 
autorisée après un évènement thromboembolique, 
même à la phase aiguë de la thrombose.
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▶▶ QRM 15

Madame T. est maintenant sous traitement anticoagulant oral direct depuis plus de 6 mois. Ses derniers exa-
mens biologiques (numération, dosage de plaquettes, créatininémie) sont normaux. Elle doit subir une extraction 
dentaire unique dans deux semaines. Quelle sera votre attitude vis-à-vis de l’anticoagulation ? (une ou plusieurs 
réponses)

A	 ○	 arrêter l’anticoagulant oral direct 5 jours avant le geste invasif et faire un relais pré-opératoire par héparine de 
bas poids moléculaire et reprendre le lendemain l’anticoagulant oral direct

B	 ○	 arrêter l’anticoagulant oral direct 5 jours avant le geste invasif sans faire de relais pré-opératoire par héparine de 
bas poids moléculaire moléculaire et reprendre le lendemain l’anticoagulant oral direct

C	 ○	 arrêter le traitement la veille et administrer 10 mg de vitamine K 6 heures avant l’intervention et reprendre le 
lendemain l’anticoagulant oral direct

D	 ✓	 suspendre le traitement anticoagulant oral direct la veille et reprendre le soir de l’intervention
E	 ○	 ne pas arrêter le traitement anticoagulant

➥➥ Réponse : D
Commentaires :

• Une extraction dentaire unique, qui est un geste à faible risque hémorragique, peut être réalisée sous anti-
coagulation curative (c’est le cas pour les antivitamines K). 

• Toutefois, par prudence, le GIHP (Groupe d’intérêt d’hémostase périopératoire) recommande de suspendre 
le traitement anticoagulant oral direct la veille de l’examen.

Tableau 5 : Propositions du GIHP pour la gestion péri-opératoire des anticoagulants :

Risque 
 hémorragique faible

Risque hémorragique élevé

Pas de prise la veille 
au soir ni le matin de 
l’acte invasif

Rivaroxaban
Apixaban
Edoxaban 

Cockroft ≥ 30 ml/min Dernière prise à J-3

Dabigatran 
Cockroft ≥ 50 ml/min Dernière prise à J-4
Cockroft 30-49 ml/min Dernière prise à J-5
Pas de relais

Pas de dosage

GIHP : Groupe d’intérêt d’hémostase périopératoire.
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▶▶ ITEMS CONCERNÉS

I tems :
-9. Diagnost iquer et prendre en charge une thrombose ve ineuse profonde et/ou une embol i e  pulmo-
na ire .  
-10. Conna î tre les facteurs de r isque et ident i f i er la cause d ’une thrombose ve ineuse profonde . 
-197. Conna î tre les précaut ions d ’emplo i  et ma î tr iser les e f fets indés irables des ant iagrégants pla-
quet ta ires et des ant i coagulants ,  y compr is des ant i coagulants oraux di rects .  
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POINTS CLÉS :

1.  Une démarche diagnostique validée doit être entreprise devant toute suspicion de maladie 
thromboembolique veineuse. L’évaluation de la probabilité clinique pré-test d’embolie pulmo-
naire doit être pratiquée afin de pouvoir interpréter le résultat des D-dimères si leur dosage est 
indiqué et le résultat d’une scintigraphie pulmonaire de ventilation/perfusion si elle est réalisée.

2.  Après 50 ans et en cas de probabilité clinique pré-test non forte, le seuil de positivité des d-di-
mères pour le diagnostic d’embolie pulmonaire est de 50 x âge (en ng/ml).

3.  Les résultats des examens d’imagerie doivent toujours être interprétés en fonction de la clinique.

4.  L’évaluation de la gravité de l’embolie pulmonaire s’établit à l’aide du score PESI simplifié. L’orien-
tation des malades se fera ensuite en fonction de ce score, des biomarqueurs cardiaques et de 
l’évaluation de la fonction ventriculaire droite (par échographie cardiaque ou sur l’angioscanner 
pulmonaire).

5.  Les anticoagulants oraux directs sont des anticoagulants synthétiques d’action rapide, de demi-
vie courte qui ont été développés sans contrôle de leur activité anticoagulante. Ils peuvent être 
utilisés en première intention dans le traitement de la maladie thromboembolique veineuse en 
respectant leurs contre-indications (insuffisance rénale, grossesse). Attention, ils modifient les 
tests d’hémostase sans que ceux-ci puissent être interprétables.

6.  Un dépistage limité du cancer, orienté par l’interrogatoire et l’examen clinique, est suggéré en 
cas de thrombose inexpliquée.

7.  L’intérêt du « bilan de thrombophilie » à la recherche d’anomalies génétiques de la coagulation 
est lui aussi limité et est à réserver aux patients avec une forte histoire familiale. La recherche 
d’un syndrome des anti-phospholipides (Ac anti-cardiolipine, Ac anti β2GP1 et recherche d’anti-
coagulant circulant) est recommandée en fonction du contexte de survenue de la thrombose.

8.  Les dernières recommandations internationales proposent un traitement anticoagulant pour une 
durée non limitée pour les patients avec un premier évènement thromboembolique veineux non 
provoqué si le risque hémorragique est faible en présence ou non d’un facteur de risque biolo-
gique.

+++ LE COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT

1.  L’anticoagulation initiale de l’embolie pulmonaire repose soit sur les héparines de bas poids molé-
culaire, le fondaparinux ou l’héparine non fractionnée avec relai par antivitamine K précoce, soit 
par anticoagulant oral direct d’emblée.

2.  Les anticoagulants oraux directs, les héparines de bas poids moléculaire et le fondaparinux sont 
contre-indiqués en cas d’insuffisance rénale sévère (clairance de la créatinine < 30 ml/min selon 
la formule de Cockcroft et Gault). Attention, même plus fiables pour évaluer la fonction rénale, les 
formules MDRD et CKD-EPI ne sont pas validées pour autoriser un traitement par HBPM, anticoa-
gulant oral direct ou fondaparinux.

3.  La fibrinolyse est uniquement indiquée en cas d’état de choc (embolie pulmonaire à haut risque).

4.  En dehors du cancer, la durée du traitement anticoagulant est soit courte (3 à 6 mois maximum) 
en présence de facteurs de risque transitoires, soit longue (6 mois, voire durée non limitée) en 
présence de facteurs persistants (cancer) ou en l’absence de facteurs de risque transitoires.
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Une péricadite qui pique !
D P 2

ÉNONCÉ

Mme X., 36 ans, infirmière, vous est adressée en consultation par l’interne de son service pour une douleur tho-
racique et une toux sèche. Elle n’a pas d’antécédent personnel particulier en dehors d’une chirurgie de réduction 
mammaire. Elle est G1P1 et a un suivi gynécologique régulier. Elle n’a pas d’antécédent familial en dehors d’un 
diabète de type 2 chez son grand-père paternel. Elle est mariée, a une fille de 5 ans qui est en bonne santé et 
n’a pas d’intoxication notable. Elle est originaire de Haïti, vit en France depuis l’âge de 1 an ; elle voyage réguliè-
rement à Haïti et en République Dominicaine. Elle était traitée depuis 3 ans par propranolol pour des épisodes 
de tachycardie sinusale attribués au stress et a interrompu d’elle-même ce traitement depuis 1 mois et demi. 

Sa symptomatologie associe des douleurs thoraciques rétrosternales à type de brûlure, irradiant dans le dos et 
soulagées par la position penchée en avant. La toux et l’inspiration profonde augmentent la douleur et la patiente 
signale une dyspnée d’effort. Elle décrit un épisode infectieux avec un syndrome pseudo-grippal survenu deux 
semaines auparavant. Elle ne rapporte aucun autre symptôme par ailleurs.

Cliniquement, la pression artérielle est à 134/75 mmHg, la fréquence cardiaque à 75/min, la température 37, 
8°C, la SaO2 à 98 %. L’auscultation pulmonaire est normale. L’auscultation cardiaque trouve un frottement 
péricardique. On note quelques adénopathies cervicales infra-centimétriques. Le reste de l’examen clinique est 
sans particularité.   

▶▶ QRM 1

Parmi les propositions diagnostiques suivantes, la-
quelle (lesquelles) suspectez-vous en priorité ?

A	 ❑	 péricardite aiguë
B	 ❑	 pneumopathie virale
C	 ❑	 myocardite aiguë
D	 ❑	 endocardite infectieuse
E	 ❑	 œsophagite

▶▶ QRM 2

Le diagnostic d’œsophagite est peu probable, compte 
tenu du caractère positionnel de la douleur. Parmi les 
examens complémentaires suivants, lequel (lesquels) 
demandez-vous dans un premier temps ? 

A	 ❑	 une NFS, protéine C-réactive (CRP), créatinine, 
ionogramme plasmatique, troponine Ic 

B	 ❑	 anticorps anti-nucléaires
C	 ❑	 radiographie thoracique
D	 ❑	 échographie cardiaque trans-thoracique
E	 ❑	 ECG
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▶▶ QRU 3
Figure 1 : Électrocardiogramme 

L’ECG figuré ci-dessus (Figure 1). La radiographie 
thoracique ne montre pas de foyer. Biologiquement, 
on note une hyperleucocytose à PNN (PNN = 14 000/
mm3) ainsi qu’une élévation de la CRP à 24 mg/L. 
L’échographie cardiaque trans-thoracique ne retrouve 
pas d’épanchement péricardique. Parmi les diagnos-
tics suivants, lequel (lesquels) retenez-vous ?

A	 ❑	 péricardite aiguë virale
B	 ❑	 myocardite
C	 ❑	 syndrome de Dressler
D	 ❑	 endocardite infectieuse
E	 ❑	 péricardite incessante

▶▶ QRM 4

Vous retenez le diagnostic de péricardite. Quel(s) 
est (sont) le (les) facteur(s) de mauvais pronostic 
présent(s) dans cette observation nécessitant une hos-
pitalisation ?

A	 ❑	 aucun
B	 ❑	 syndrome sub-fébrile
C	 ❑	 tachycardie > 100/min
D	 ❑	 traitement par bétabloquants
E	 ❑	 voyages en pays endémique de tuberculose

▶▶ QRM 5

Vous retenez donc le diagnostic de péricardite aigüe 
sans facteurs de mauvais pronostic. Parmi les étiolo-
gies suivantes, laquelle (lesquelles) évoquez-vous en 
première intention ?

A	 ❑	 médicamenteuse 
B	 ❑	 auto-immune
C	 ❑	 virale
D	 ❑	 bactérienne
E	 ❑	 métabolique

▶▶ QRM 6

Parmi les traitements pharmacologiques suivant, le-
quel (lesquels) pouvez-vous envisager de prescrire en 
première intention ?

A	 ❑	 acide acétyl-salicylique 
B	 ❑	 colchicine
C	 ❑	 AINS (autre que l’acide acétyl-salicylique)
D	 ❑	 corticothérapie orale
E	 ❑	 hydroxychloroquine

▶▶ QRM 7

Vous optez pour un traitement ambulatoire devant 
l’absence de facteurs de mauvais pronostic. Parmi les 
éléments de surveillance suivants, lequel (lesquels) 
mettez-vous en place ?

A	 ❑	 surveillance clinico-biologique
B	 ❑	 IRM cardiaque dans un mois
C	 ❑	 échographie trans-thoracique (ETT) à J7, M1, M3, M6 
D	 ❑	 aucun suivi nécessaire
E	 ❑	 holter ECG systématique

▶▶ QRU 8

L’évolution est rapidement favorable et la patiente est 
perdue de vue. Elle vous reconsulte 2 ans plus tard. 
Elle a présenté plusieurs épisodes similaires, avec des 
intervalles libres, authentifiés pour certains par une 
ETT, avec toujours un syndrome inflammatoire biolo-
gique au moment des épisodes et ceci malgré un trai-
tement correctement conduit à chaque épisode. Com-
ment définissez-vous sa pathologie (une seule réponse 
exacte) ?

A	 ❑	 péricardite chronique
B	 ❑	 péricardite incessante
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C	 ❑	 péricardite récurrente
D	 ❑	 péricardite idiopathique
E	 ❑	 péricardite constrictive

▶▶ QRM 9

Vous retenez le diagnostic de péricardite récur-
rente. Parmi les suivants, quel(s) examen(s) 
complémentaire(s) réalisez-vous  en première inten-
tion ?

A	 ❑	 intradermo-réaction (IDR) à la tuberculine ou Quan-
tiféron

B	 ❑	 anticorps anti-nucléaires
C	 ❑	 biopsie péricardique
D	 ❑	 scanner thoraco-abdomino-pelvien (TDM TAP)
E	 ❑	 sérologies virales (Epstein Barr virus (EBV), Cyto-

mégalovirus (CMV), Parvovirus B19, VIH)

▶▶ QRU 10

Parmi les examens réalisés, on note  : IDR à la tu-
berculine négative. CRP 30 mg/L. CPK 358 UI/L (N  
< 170), enzyme de conversion de l’angiotensine et 
électrophorèse des protéines sériques normales. ANA 
à 1/160 sans anti-ADN natif ni anti-ENA. Complément 
total 160 U/ml, C3 1,90 g/L, C4 1,1 g/L. Anticorps anti-
cardiolipines, anti-bêta-2-GP1 et recherche d’anticoa-
gulant circulant de type lupique négatifs. Recherche 
d’anticorps anti-CCP négative. Sérologies EBV, CMV, 
Parvovirus B19 négatives. Quel diagnostic retenez-
vous parmi les propositions suivantes ?

A	 ❑	 lupus systémique révélé par une sérite
B	 ❑	 péricardite récurrente idiopathique
C	 ❑	 sarcoïdose
D	 ❑	 péricardites iatrogènes
E	 ❑	 péricardites virales

▶▶ QRU 11

Vous retenez le diagnostic de péricardite récurrente 
idiopathique en échec d’un traitement de première 
ligne bien conduit. Parmi les traitements suivants, 
lequel (lesquels) prescrivez-vous ?

A	 ❑	 corticothérapie orale
B	 ❑	 azathioprine
C	 ❑	 anti-récepteur de l’IL6 (tocilizumab)
D	 ❑	 anti-CD20 (rituximab)
E	 ❑	 IL-1 récepteur antagoniste (IL-1RA) recombinant 

(anakinra)

▶▶ QRM 12

Vous avez décidé précédemment d’introduire un trai-
tement par corticoïdes au long cours. En cas d’échec, 
quelle(s) thérapeutique(s) de seconde ligne pouvez-
vous proposer parmi les suivantes ?

A	 ❑	 CTLA4-Ig (abatacept)
B	 ❑	 azathioprine
C	 ❑	 anti-récepteur de l’IL-6 (tocilizumab)
D	 ❑	 anti-CD20 (rituximab)
E	 ❑	 IL-1 récepteur antagoniste (IL-1RA) recombinant 

(anakinra)
F	 ❑	 anti-TNF-α

▶▶ QRM 13

Un traitement par azathioprine a été débuté, sans 
complications au décours. Deux mois après, vous 
êtes appelé par l’interne du SAU à propos de cette 
patiente. Elle consulte aux urgences pour récidive des 
douleurs thoraciques et dyspnée. Les constantes sont 
les suivantes  : pression artérielle 87/65 mmHg, fré-
quence cardiaque 127/min, Température 38,4°C, Sa02 
99 % en air ambiant. L’examen clinique retrouve des 
bruits du cœur assourdis et une turgescence jugulaire, 
ainsi que des œdèmes des membres inférieurs. Parmi 
les suivants, quel(s) diagnostic(s) suspectez-vous ?

A	 ❑	 pneumopathie bactérienne
B	 ❑	 aplasie fébrile sous azathioprine
C	 ❑	 anémie hémolytique 
D	 ❑	 péricardite constrictive
E	 ❑	 tamponnade 

▶▶ QRU 14

Quel traitement instaurez-vous ?

A	 ❑	 bolus de methylprednisolonne
B	 ❑	 Immunoglobulines intraveineuses
C	 ❑	 péricardiocentèse
D	 ❑	 cardiotomie en urgence
E	 ❑	 diurétiques de l’anse par voie intraveineuse

▶▶ QRU 15

Votre patiente a eu une ponction péricardique chirurgi-
cale qui l’a spectaculairement améliorée. Compte tenu 
de l’inefficacité des traitements pharmacologiques 
précédents, quelle thérapeutique pouvez-vous propo-
ser ?

A	 ❑	 cyclophosphamide
B	 ❑	 mycophenolate mofétil
C	 ❑	 anti-récepteur de l’IL-6 (tocilizumab)
D	 ❑	 anti-CD20 (rituximab)
E	 ❑	 analogue de l’IL-1RA (anakinra)
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▶▶ QRM 1

Parmi les propositions diagnostiques suivantes, la-
quelle (lesquelles) suspectez-vous en priorité ?

A	 ✓	 péricardite aiguë
B	 ○	 pneumopathie virale
C	 ○	 myocardite aiguë
D	 ○	 endocardite infectieuse
E	 ○	 œsophagite

➥➥ Réponse : A
Commentaires  : L’identification à l’anamnèse d’un 
épisode infectieux précédant l’apparition de la symp-
tomatologie et la douleur typique sont fortement évo-
catrices d’une péricardite infectieuse. Pour retenir 
le diagnostic de péricardite aiguë, au moins 2 des 4 
critères suivants sont nécessaires selon l’European 
Society of Cardiology (ESC) (1) : 

−− douleur thoracique typique ;

−− frottement péricardique ;

−− modification suggestive de l’électrocardiogramme 
(ECG) ;

−− épanchement péricardique nouveau ou en aggra-
vation.

▶▶ QRM 2

Le diagnostic d’œsophagite est peu probable, compte 
tenu du caractère positionnel de la douleur. Parmi les 
examens complémentaires suivants, lequel (lesquels) 
demandez-vous dans un premier temps ? 

A	 ✓	 une NFS, protéine C-réactive (CRP), créatinine, 
ionogramme plasmatique, troponine Ic 

B	 ○	 anticorps anti-nucléaires
C	 ✓	 radiographie thoracique
D	 ✓	 échographie cardiaque trans-thoracique
E	 ✓	ECG

➥➥ Réponse : A, C, D, E
Commentaires  : Les patients chez qui on suspecte 
le diagnostic de péricardite doivent avoir un examen 
physique à la recherche de signes cliniques d’in-
flammation péricardique (frottement péricardique), 
et d’éléments d’orientation étiologique. Les recom-
mandations proposent d’effectuer de plus un certain 
nombre d’examens complémentaires :

−− un ECG et une échocardiographie pour détecter 
l’épanchement péricardique (2)(3) ;

−− une radiographie thoracique : recommandée chez 
tous les patients présentant une suspicion de péri-
cardite pour rechercher des arguments en faveur 
d’un épanchement abondant (notamment une aug-
mentation de l’index cardio-thoracique en faveur 
d’un épanchement > 300 ml) et détecter une atteinte 
pleuro-pulmonaire concomitante (une pneumopa-
thie et ou une pleurésie associées) ;

−− un dosage plasmatique des marqueurs de l’in-
flammation (CRP) et de lésion du myocarde (créatine 
phospho-kinases (CPK), troponine Ic). La négativité 
du dosage de troponine Ic permet d’exclure une 
myocardite qui nécessiterait une prise en charge 
hospitalière.

Il n’est pas obligatoire de rechercher systématique-
ment l’étiologie d’une péricardite. En effet, l’évolution 
est favorable dans la majorité des cas en l’absence 
de facteur de mauvais pronostic (2)(4) et la rentabilité 
des explorations complémentaires à visée étiologique 
est faible. La recherche de tuberculose ne doit pas 
être systématique surtout dans les pays où son inci-
dence est faible.

▶▶ QRU 3

L’ECG figuré ci-dessus (Figure 1). La radiographie 
thoracique ne montre pas de foyer. Biologiquement, 
on note une hyperleucocytose à PNN (PNN = 14 000/
mm3) ainsi qu’une élévation de la CRP à 24 mg/L. 
L’échographie cardiaque trans-thoracique ne retrouve 
pas d’épanchement péricardique. Parmi les diagnos-
tics suivants, lequel (lesquels) retenez-vous ?

A	 ✓	 péricardite aiguë virale
B	 ○	 myocardite
C	 ○	 syndrome de Dressler
D	 ○	 endocardite infectieuse
E	 ○	 péricardite incessante

➥➥ Réponse : A
Commentaires : La forme typique et la plus fréquente 
de péricardite aiguë sèche est la péricardite virale. 
L’échocardiographie transthoracique reste l’examen 
d’imagerie de première ligne. Elle permet de confir-
mer ou non l’épanchement et d’éliminer une tampon-
nade cardiaque (qui requiert une prise en charge en 
urgence). Elle recherche également une dysfonction 
ventriculaire gauche due à une atteinte myocardique. 
L’absence d’épanchement n’élimine donc pas le dia-
gnostic de péricardite qui reste essentiellement cli-
nique. Les anomalies ECG classiquement décrites 
dans la péricardite ne sont présentes que dans 50 à 
60 % des cas (5). Leur absence n’élimine pas non plus 
le diagnostic. Le syndrome de Dressler est consécutif 
à un infarctus du myocarde. La péricardite incessante 
correspond à une forme de péricardite évoluant plus 
de 4 à 6 semaines mais de durée inférieure à 3 mois.

RÉPONSES
Vrai

Faux

✓

○
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▶▶ QRM 4

Vous retenez le diagnostic de péricardite. Quel(s) 
est (sont) le (les) facteur(s) de mauvais pronostic 
présent(s) dans cette observation  nécessitant une 
hospitalisation ?

A	 ✓	 aucun
B	 ○	 syndrome sub-fébrile
C	 ○	 tachycardie > 100/min
D	 ○	 traitement par bétabloquants
E	 ○	 voyages en pays endémique de tuberculose

➥➥ Réponse : A
Commentaires  : Les facteurs prédictifs de mauvais 
pronostic identifient un groupe de patients à risque 
de complications ou nécessitant un complément 
d’explorations car à risque d’aggravation (6–8). Par-
mi les facteurs de mauvais pronostic :

•  Critères majeurs :

−− Fièvre > 38°C

−− Evolution subaiguë après apparition des symp-
tômes

−− Epanchement péricardique important (critère 
échographique de sévérité avec espace diastolique 
> 20 mm).

−− Tamponnade

−− Echec à J7 d’un traitement par acide acétyl- 
salicylique ou anti-inflammatoires non-stéroi-
diens (AINS).

•  Critères mineurs :

−− Myopéricardite

−− Immunodépression

−− Traumatisme thoracique

−− Anticoagulation orale

Un seul critère est suffisant (qu’il soit majeur ou mi-
neur) pour classer le patient à risque élevé. La dif-
férence réside dans le fait que les critères majeurs 
ont été établis par analyse multivariée et les critères 
mineurs sur recommandations d’experts et revue de 
la littérature. Si le patient est considéré à risque, ou 
si une étiologie spécifique est suspectée, le patient 
doit être hospitalisé pour bilan étiologique et prise 
en charge thérapeutique. 

▶▶ QRM 5

Vous retenez donc le diagnostic de péricardite aigüe 
sans facteurs de mauvais pronostic. Parmi les étiolo-
gies suivantes, laquelle (lesquelles) évoquez-vous en 
première intention ?

A	 ○	 médicamenteuse 
B	 ✓	 auto-immune
C	 ✓	 virale
D	 ○	 bactérienne
E	 ○	 métabolique

➥➥ Réponse : B, C
Commentaires : Sur le plan étiologique, les causes 
sont réparties entre causes infectieuses et non in-
fectieuses (Tableau 1) (9–12). L’étiologie sera fonc-
tion des antécédents, de la présentation clinique, 
des voyages et des facteurs de risque métaboliques 
ou comportementaux. L’étiologie infectieuse virale 
est de loin la plus fréquente dans les pays dévelop-
pés (10). La tuberculose est l’étiologie la plus fré-
quente dans le monde, notamment dans les pays 
en développement où elle est endémique (Afrique 
sub-saharienne) (12). Dans ce contexte, la recherche 
d’une infection par le virus de l’immunodéficience 
humaine (VIH) doit être systématique. Les bétablo-
quants ne sont pas associés à la survenue d’une 
péricardite. Chez une patiente jeune, traitée par bé-
tabloquants au long cours, un lupus induit doit éga-
lement être évoqué. Le délai de survenue dans ce 
cas est d’un mois à plusieurs années après le début 
du traitement. Cliniquement, la symptomatologie 
associe fréquemment arthralgies, myalgies, fièvre, 
épanchement pleural ou péricardique. Les autres 
signes du lupus sont classiquement absents (13). 

Tableau 1 :  Étiologies des atteintes péricardiques (1) :  
recommandations de la Société Européenne de Cardiologie

CAUSES INFECTIEUSES

Virales (étiologie la plus fréquente) : Enterovirus (coxsackie, echovirus), herpès virus (EBV, CMV, HHV-6), 
adénovirus, parvovirus B19 (overlap possible). 

Bactériennes : Mycobacterium tuberculosis (étiologie fréquente), Coxiella burnetii, Borrelia burgdorferi, rare-
ment : Pneumococcus spp, Meningococcus spp, Gonococcus spp, Streptococcus spp, Staphylococcus spp, 
Haemophilus spp, Chlamydia spp, Mycoplasma spp, Legionella spp, Leptospira spp, Listeria spp, Providencia 
stuartii. 

Fongiques (très rare) : Histoplasma spp (plus probable chez les patients immunocompétents), Aspergillus 
spp, Blastomyces spp, Candida spp (plus probable chez les personnes immunodéprimées). 

Parasitaires (très rares) : Echinococcus spp, Toxoplasma spp B.
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CAUSES NON INFECTIEUSES

Auto-immunes (fréquentes) : systémiques et auto-inflammatoires (lupus systémique, syndrome de Sjögren, 
polyarthrite rhumatoïde, sclérodermie systémique), vascularites systémiques, sarcoïdose, fièvre méditerra-
néenne familiale, MICI, Maladie de Still.

Tumorales : primitives (rare, mésothéliome péricardique) ou localisations secondaires métastatiques (cancer 
du poumon et du sein, lymphome).

Métaboliques : urémique, myxœdème, anorexie mentale, autre. 

Traumatiques et iatrogènes : 
Début précoce (rare) : 

−− Lésion directe (lésion thoracique pénétrante, perforation œsophagienne). 
−− Lésions indirectes (blessures thoraciques non pénétrantes, lésions radiologiques). 

Début différé : ischémie myocardique (syndrome de Dressler), post-péricardotomie, post-traumatique, parfois 
iatrogène (intervention percutanée coronarienne, pose de stimulateur cardiaque, ablation par radiofréquence).

Toxiques (rare) : lupus induit (procainamide, hydralazine, méthyldopa, isoniazide, phénytoïne), traitements 
antinéoplasiques (souvent associés à une cardiomyopathie : doxorubicine, daunorubicine), d’hypersensibi-
lité (avec éosinophilie; amiodarone, méthysergide, mésalazine, clozapine, minoxidil, dantrolène, practolol, 
phénylbutazone, thiazides, streptomycine, thiouraciles, streptokinase, acide p-aminosalicylique, sulfamides, 
cyclosporine, bromocriptine, plusieurs vaccins, GM-CSF, anti-TNF-α).

Autres (fréquentes)  : amylose, dissection aortique, hypertension artérielle pulmonaire et insuffisance car-
diaque chronique.

Autres (rares) : cardiopathie congénitale avec agénésie péricardique.

CMV : cytomégalovirus ; EBV : Epstein-Barr Virus, GM-CSF : Granulocyte Macrophage Colony Stimulating Fac-
tor  ; HHV-6  : Human herpes virus 6  ; MICI  : maladies inflammatoires chroniques intestinales  ; TNF-α: tumor 
necrosis factor-alpha. 

▶▶ QRM 6

Parmi les traitements pharmacologiques suivant, le-
quel (lesquels) pouvez-vous envisager de prescrire en 
première intention ?

A	 ✓	 acide acétyl-salicylique 
B	 ✓	 colchicine
C	 ✓	AINS (autre que l’acide acétyl-salicylique)
D	 ○	 corticothérapie orale
E	 ○	 hydroxychloroquine

➥➥ Réponse : A, B, C
Commentaires : Plusieurs études ont démontré l’effi-
cacité d’un traitement en bithérapie associant Colchi-
cine et acide acétyl-salicylique ou AINS. L’étude COPE 
(14), randomisée, contrôlée et ouverte concernait 120 
patients présentant un 1er épisode de péricardite 
aiguë (idiopathique, virale, post péricardotomie et 
secondaire à une maladie auto-immune) et a com-
paré un traitement conventionnel (acide acétyl-sali-
cylique à dose anti-inflammatoire  ;  groupe I) et un 
traitement combiné (acide acétyl-salicylique à dose 
anti-inflammatoire  associé à la colchicine [1-2 mg/
jour les 1er jours puis 0,5-1 mg/j pendant 3   mois], 
groupe II). Le taux de récidive à 18 mois était meilleur 
dans le groupe II (10,7 % versus 32,3  %), de même 
que la persistance des symptômes à 72 heures (res-
pectivement, 11,7 % contre 36,7 %).  Aucun effet indé-
sirable grave n’a été observé. La colchicine associée 
à la thérapie conventionnelle a conduit à un avantage 
cliniquement important et statistiquement significatif 
par rapport au traitement conventionnel. 

Ces résultats ont été confirmés par l’étude ICAP (15), 
prospective et multicentrique qui a inclus 240 pa-
tients souffrant d’un premier épisode de péricardite 
aiguë. Les patients recevaient un traitement conven-
tionnel par AINS (acide acétyl-salicylique 800 mg ou 
ibuprofène 600 mg administrés per os 3 fois par jour 
pendant 10 jours puis arrêtés progressivement en 
3 à 4 semaines). Ils étaient alors randomisés pour 
recevoir en plus, dès le premier jour de traitement, 
de la colchicine pendant 3 mois. Le critère principal 
d’évaluation était composite et cumulait les péricar-
dites persistantes et les rechutes. Les résultats sont 
résumés dans le Tableau 2.

Les résultats sont en faveur d’un traitement par 
bithérapie :

−− division par 2 du risque de persistance des 
symptômes à la 72e heure (20 % versus 40 %) 
- division par 2 du risque de récidive à 18 mois (10 % 
versus 20 %) 

−− division du taux d’hospitalisation par 3 (5 % ver-
sus 15 %) 

L’efficacité de la colchicine est par ailleurs très rapide 
puisque 80 % des patients étaient asymptomatiques à 
H72 dans le groupe AINS + colchicine contre 60 % dans 
le groupe AINS + placebo. La tolérance du traitement 
par Colchicine était très bonne (troubles gastro intes-
tinaux chez 9,2 % des patients sous colchicine contre 
8,3 % sous placebo, différence non significative). 
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Enfin, il n’existe aucun argument pour poser le diagnostic de lupus systémique. La présence d’anticorps 
anti-nucléaires pourrait facilement être expliquée par la prise de bétabloquants ou par la détection de ces 
anticorps chez 3 à 5 % de la population des sujets sains (16). L’étiologie la plus fréquente de péricardite est 
virale et ce diagnostic doit être retenu en premier lieu. Le diagnostic de lupus systémique aurait pu être porté 
seulement en présence d’autres signes cliniques compatibles (notamment cutanés ou articulaires) et d’exa-
mens immunologiques compatibles (anticorps anti-ADN natif contrôlés sur Crithidia Luciliae ou test de Farr, 
ou consommation du complément).

Le repos constitue le volet non pharmacologique du traitement et doit être notifié. La première recommanda-
tion non pharmacologique est de restreindre l’activité physique (en-dehors des activités de la vie quotidienne) 
jusqu’à la résolution des symptômes et la normalisation de la CRP dans la population générale. Concernant 
les athlètes de haut niveau, les recommandations de l’ESC conseillent le retour à des sports de compétition 
seulement après la résolution des symptômes et la normalisation des tests diagnostiques (CRP, ECG et écho-
cardiogramme) (17,18). Une restriction minimale de 3 mois (après l’apparition initiale de la symptomatologie) 
a été définie arbitrairement selon le consensus des experts (18) mais il est suggéré de n’appliquer cette res-
triction qu’aux athlètes de haut niveau, alors qu’une période plus courte (jusqu’à la rémission des symptômes) 
peut convenir à la population générale.

Tableau 2 : Étude ICAP : apports de la colchicine au traitement anti-inflammatoire habituel  
de la péricardite aiguë (15)

Objectifs
Traitement conven-

tionnel + Placebo ➥
(n = 120)

Traitement conven-
tionnel + Colchicine ➥

(n = 120)

p

Objectif principal : 
 péricardite incessante + 
péricardite récurrente 

37,5 % 16,7 % < 0,001

Péricardite  
incessante 

16,7 % 7,5 % < 0,046

Péricardite  
récurrente 

20,8 % 9,2 % < 0,02

Persistance des symp-
tômes à H72 

40 % 19,3 % < 0,001

Ces résultats ont conduit à proposer cette association comme première ligne de traitement dans les recomman-
dations de l’ESC 2015 (1) (Tableau 3) : 

Tableau 3 : Traitement anti-inflammatoire de la péricardite aiguë.

Traitement Posologie Durée Décroissance

Acide  
acetyl-salicylique

750-1000 mg/8 h 1-2 semaines Diminution de 250-500 mg/
prise par paliers de 1 à 2 
semaines

Ibuprofène 600 mg/8 h 1-2 semaines Diminution de 200-400 mg/
prise par paliers de 1 à 2 
semaines

Colchicine 0,5 mg/24 h (< 70 kg) 
ou 0,5 mg x 2/24 h (> 70 kg)

3 mois 0,5 mg un jour sur 2 (< 70 
kg) ou 0,5 mg/24h (> 70 kg)
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▶▶ QRM 7

Vous optez pour un traitement ambulatoire devant 
l’absence de facteurs de mauvais pronostic. Parmi les 
éléments de surveillance suivants, lequel (lesquels) 
mettez-vous en place ?

A	 ✓	 surveillance clinico-biologique
B	 ○	 IRM cardiaque dans un mois
C	 ✓	 échographie trans-thoracique (ETT) à J7, M1, M3, 

M6 
D	 ○	 aucun suivi nécessaire
E	 ○	 holter ECG systématique

➥➥ Réponse : A, C
Commentaires  : La surveillance, même si elle est 
essentiellement clinique, s’appuie également sur la 
biologie. Les effets indésirables de la colchicine les 
plus fréquents sont gastro-intestinaux (jusqu’à 10 % 
des cas) et comprennent nausées, vomissements, 
diarrhée, douleurs abdominales. Une diminution 
de posologie et des doses ajustées en fonction du 
poids peuvent réduire ces effets secondaires. À noter 
que la diarrhée peut être exacerbée par l’utilisation 
concomitante d’antibiotiques et/ou d’inhibiteurs de la 
pompe à protons. Les effets secondaires moins fré-
quents comprennent l’élévation des transaminases 
et l’alopécie réversible. Dans < 1 % des cas, d’autres 
effets secondaires sont signalés, y compris une myé-
lotoxicité ou une myotoxicité. La créatinine et le bilan 
hépatique doivent être systématiquement surveillés, 
ainsi que le NFS et les CPK. La même remarque s’ap-
plique aux AINS (1). 

Le choix de l’AINS se base sur les antécédents, 
contre-indications, leur utilisation préalable et l’exis-
tence de co-morbidités. L’acide acétyl-salicylique est 
le traitement de choix privilégié en cas de cardiopa-
thie ischémique ou lorsque le patient est déjà traité 
ou nécessite l’introduction d’un traitement anti-agré-
gant plaquettaire. L’anticoagulation peut constituer 
un facteur de risque de tamponnade et doit être dis-
cutée au cas par cas.

▶▶ QRU 8

L’évolution est rapidement favorable et la patiente est 
perdue de vue. Elle vous reconsulte 2 ans plus tard. 
Elle a présenté plusieurs épisodes similaires, avec des 
intervalles libres, authentifiés pour certains par une 
ETT, avec toujours un syndrome inflammatoire biolo-
gique au moment des épisodes et ceci malgré un trai-
tement correctement conduit à chaque épisode. Com-
ment définissez-vous sa pathologie (une seule réponse 
exacte) ?

A	 ○	 péricardite chronique
B	 ○	 péricardite incessante
C	 ✓	 péricardite récurrente
D	 ○	 péricardite idiopathique
E	 ○	 péricardite constrictive

➥➥ Réponse : C
Commentaires : Le terme « incessant » a été adopté 
pour les cas présentant des symptômes persistants 
sans rémission nette après un premier épisode aigu 
pendant plus de 4 à 6 semaines (durée correspondant 
à la durée approximative du traitement conventionnel 
comprenant une décroissance) (1). La péricardite ré-
currente est diagnostiquée avec un premier épisode 
documenté de péricardite aiguë, un intervalle sans 
symptôme de 4 à 6 semaines ou plus et des signes de 
récidive de la péricardite (15,19–21). Le taux de réci-
dive après un premier épisode de péricardite varie de 
15 à 30 %, (14,15) et peut augmenter à 50 % après 
une première récidive chez les patients non traités 
avec de la colchicine (19,21), surtout si traités par 
des corticoïdes. Dans les pays développés, l’étiologie 
est rarement identifiée chez les patients immuno-
compétents. L’hypothèse physiopathologique com-
munément admise est dysimmunitaire. Une cause 
fréquente de récidive est également un traitement 
inadéquat du premier épisode de péricardite ou une 
étiologie virale (22).

▶▶ QRM 9

Vous retenez le diagnostic de péricardite récurrente.  
Parmi les suivants, quel(s) examen(s) complémentaire(s) 
réalisez-vous en première intention ?

A	 ✓	 intradermo-réaction (IDR) à la tuberculine ou Quan-
tiféron

B	 ✓	 anticorps anti-nucléaires
C	 ○	 biopsie péricardique
D	 ○	 scanner thoraco-abdomino-pelvien (TDM TAP)
E	 ✓	 sérologies virales (Epstein Barr virus (EBV), Cyto-

mégalovirus (CMV), Parvovirus B19, VIH)

➥➥ Réponse : A, B, E
Commentaires : Parmi les séries les plus importantes 
de péricardites dans la littérature, les étiologies rap-
portées sont par ordre de fréquence  : idiopathique, 
infectieuses (virales ou bactériennes, en particulier 
tuberculeuse), néoplasique et auto-immune. L’ordre 
de fréquence varie bien sûr selon l’ancienneté des 
séries (et le screening alors utilisé) mais égale-
ment selon la zone géographique (notamment pour 
l’incidence de la tuberculose — voir Tableau 1). Les 
examens complémentaires sont donc guidés par les 
antécédents, le mode de vie, l’anamnèse et les signes 
cliniques notamment associés ou concomitants. La 
recherche d’une infection par le VIH doit être systé-
matique. Les autres diagnostics à éliminer sont le lu-
pus systémique et la tuberculose, ces deux étiologies 
modifiant totalement la prise en charge. 
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▶▶ QRU 10

Parmi les examens réalisés, on note : IDR à la tuber-
culine négative. CRP 30 mg/L. CPK 358 UI/L (N < 
170), enzyme de conversion de l’angiotensine et élec-
trophorèse des protéines sériques normales. ANA à 
1/160 sans anti-ADN natif ni anti-ENA. Complément 
total 160 U/ml, C3 1,90 g/L, C4 1,1 g/L. Anticorps anti-
cardiolipines, anti-bêta-2-GP1 et recherche d’anticoa-
gulant circulant de type lupique négatifs. Recherche 
d’anticorps anti-CCP négative. Sérologies EBV, CMV, 
Parvovirus B19 négatives. Quel diagnostic retenez-
vous parmi les propositions suivantes ?

A	 ○	 lupus systémique révélé par une sérite
B	 ✓	 péricardite récurrente idiopathique
C	 ○	 sarcoïdose
D	 ○	 péricardites iatrogènes
E	 ○	 péricardites virales

➥➥ Réponse : B
Commentaires  : La présence d’anticorps anti-nu-
cléaires isolés est insuffisante pour retenir le dia-
gnostic de lupus sytémique. La positivité des anti-
corps anti-nucléaires est estimée à 3 à 5% dans la 
population des sujets sains (16). Le dosage des pro-
téines du complément est augmenté dans le contexte 
inflammatoire. Il n’est pas en faveur d’une activation 
habituellement rapportée au cours du lupus actif 
(consommation du complément au cours du lupus 
systémique). De plus, la patiente a été traitée par 
bétabloquant et ce traitement fait partie des traite-
ments les plus fréquemment inducteurs d’anticorps 
anti-nucléaires.

▶▶ QRU 11

Vous retenez le diagnostic de péricardite récurrente 
idiopathique en échec d’un traitement de première 
ligne bien conduit. Parmi les traitements suivants, le-
quel (lesquels) prescrivez-vous ?

A	 ✓	 corticothérapie orale
B	 ○	 azathioprine
C	 ○	 anti-récepteur de l’IL6 (tocilizumab)
D	 ○	 anti-CD20 (rituximab)
E	 ○	 IL-1 récepteur antagoniste (IL-1RA) recombinant 

(anakinra)

➥➥ Réponse : A
Commentaires  : En cas de réponse incomplète à 
l’acide acétyl-salicylique / AINS et à la colchicine, 
les recommandations ESC proposent l’utilisation 
des corticoïdes à doses modérées (prednisone 0,2 à 
0,5 mg / kg / jour), en association à des doses modé-
rées d’aspirine / AINS et à la colchicine. Si une théra-
pie par corticoïdes doit être débutée, il est important 
d’utiliser des doses faibles à modérées (par exemple, 
prednisone 0,25 à 0,5 mg/kg/jour ou équivalent) habi-
tuellement pendant 4 semaines, avant décroissance 
lente (23,24). La diminution des corticoïdes ne doit 
être effectuée qu’après la résolution des symptômes 

et la normalisation de la CRP, en particulier pour des 
doses < 25 mg/j. Les rechutes sont généralement 
observées sous une dose de 10 à 15 mg/jour de pred-
nisone ou équivalent.

Les corticoïdes sont contre-indiqués en cas d’infec-
tion mais préférés en cas de contre-indication aux 
AINS (allergie, ulcère peptique ou saignement gastro-
intestinal, traitement anticoagulant oral avec risque 
de saignement élevé).  Certaines études rapportent 
que ce traitement favorise la chronicité, et est asso-
cié à une proportion plus importante de récidives et 
d’effets secondaires (24–26). Leur décroissance doit 
être particulièrement lente pour éviter tout risque 
de réapparition de la symptomatologie (cf. Tableau 4) 
(5,10,24,26). Le niveau de preuve est moins élevé que 
pour les précédents traitements (B correspondant à 
des données dérivées d’un seul essai clinique aléa-
toire ou de grandes études non randomisées). 

Tableau 4 : Proposition de décroissance  
de la corticothérapie  

(Recommandations ESC 2015)

Posologie initiale 0,25 
à 0,5 mg/kg/j

Décroissance

> 50 mg 10 mg/24 h  
toutes les 1-2 semaines

50-25 mg 5-10 mg/24 h  
toutes les 1-2 semaines

25-15 mg 2,5 mg/24 h  
toutes les 2-4 semaines

< 15 mg 1,25-2,5 mg/24 h  
toutes les 2-6 semaines

▶▶ QRM 12

Vous avez décidé précédemment d’introduire un trai-
tement par corticoïdes au long cours. En cas d’échec, 
quelle(s) thérapeutique(s) de seconde ligne pouvez-
vous proposer parmi les suivantes ?

A	 ○	 CTLA4-Ig (abatacept)
B	 ✓	 azathioprine
C	 ○	 anti-récepteur de l’IL-6 (tocilizumab)
D	 ○	 anti-CD20 (rituximab)
E	 ✓	 IL-1 récepteur antagoniste (IL-1RA) recombinant 

(anakinra)
F	 ○	 anti-TNF-α

➥➥ Réponse : B, E
Commentaires  : Chez les patients nécessitant des 
doses élevées de corticoïdes ou non-répondeurs à 
une thérapie conventionnelle, un traitement immuno-
suppresseur doit être envisagé  (27). Parmi les traite-
ments proposés en cas d’échec de la corticothérapie 
ou de cortico-dépendance, plusieurs thérapeutiques 
sont proposées  : l’azathioprine (1,28), et l’anakinra 
(29–32). Le niveau de preuve est néanmoins plus 
faible (niveau C). D’autres médicaments immunosup-
presseurs (cyclophosphamide, ciclosporine, méthot-
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rexate, hydroxychloroquine, anti-TNFα) ont fait l’objet 
de quelques cas rapportés. La décision est laissée au 
médecin référent du patient. Un essai récent souligne 
l’efficacité de l’anakinra : l’étude AIRTRIP (32). 

L’azathioprine (2 mg/kg/jour en entretien) a montré 
son efficacité dans le traitement au long cours chez 
des patients nécessitant de fortes doses de corti-
coïdes (28). 

Il est suggéré par certaines données observation-
nelles qu’un effet immunomodulateur peut être 
exercé par 400 à 500 mg/kg par jour d’immunoglobu-
lines humaines intraveineuses (IgIV) pendant 5 jours, 
(33, 34) probablement en favorisant l’élimination des 
agents infectieux et/ou  par leur propriétés immu-
nomodulatrices. Le faible niveau de preuve dans la 
littérature et l’absence d’essais randomisés ne per-
met pas néanmoins d’envisager ce traitement dans 
ce cas.

L’azathioprine doit être envisagée comme un traite-
ment de longue durée à visée d’épargne cortisonique. 
De plus, il a l’avantage d’être autorisé au cours de la 
grossesse. L’anakinra peut être utilisé en phase ai-
guë de péricardite récurrente. Concernant anakinra 
et grossesse, les données humaines sont encore très 
peu nombreuses mais plutôt rassurantes : pas d’aug-
mentation du risque de malformation par rapport à la 
population générale en cas d’exposition à l’anakinra 
en début de grossesse, pas de risque de toxicité fœ-
tale en cas d’utilisation de l’anakinra aux 2e et/ou 3e 
trimestres (données du CRAT, début 2017). L’absence 
de recul et le faible taux de données incitent néan-
moins à la prudence et une alternative doit être envi-
sagée dès que possible.

Il est d’une importance primordiale d’avoir bien sûr 
éliminé toute infection avant de débuter un de ces 
traitements. 

▶▶ QRM 13

Un traitement par azathioprine a été débuté, sans 
complications au décours. Deux mois après, vous êtes 
appelé par l’interne du SAU à propos de cette patiente. 
Elle consulte aux urgences pour récidive des douleurs 
thoraciques et dyspnée. Les constantes sont les sui-
vantes  : pression artérielle 87/65 mmHg, fréquence 
cardiaque 127/min, Température 38,4°C, Sa02 99 % 
en air ambiant. L’examen clinique retrouve des bruits 
du cœur assourdis et une turgescence jugulaire, ainsi 
que des œdèmes des membres inférieurs. Parmi les 
suivants, quel(s) diagnostic(s) suspectez-vous ?

A	 ○	 pneumopathie bactérienne
B	 ○	 aplasie fébrile sous azathioprine
C	 ○	 anémie hémolytique 
D	 ○	 péricardite constrictive
E	 ✓	 tamponnade 

➥➥ Réponse : E
Commentaires : La tamponnade se présente souvent 
sous la forme d’un tableau cliniquement plus marqué 
que les épisodes précédents. Les signes cliniques as-
socient hypotension, dyspnée d’aggravation progres-
sive, insuffisance cardiaque droite, turgescence jugu-

laire bilatérale et radiographie thoracique normale. 
L’examen clinique doit rechercher un pouls paradoxal 
qui correspond à un pouls perçu plus faiblement lors 
de l’inspiration du fait de l’amplification des varia-
tions respiratoires du débit cardiaque gauche. Le 
pouls paradoxal est défini par une chute de plus de 
15  % (> 2 mm Hg) de la pression artérielle systolique 
lors de l’inspiration. L’ECG peut trouver des signes de 
péricardite, avec un microvoltage et une alternance 
électrique. Le diagnostic repose essentiellement sur 
l’ETT pour confirmer l’épanchement péricardique, es-
timer sa taille, son retentissement hémodynamique 
et pour guider la péricardiocentèse. Les signes de 
tamponnade peuvent être identifiés par échocardio-
graphie. Les prélèvements per-opératoires doivent 
être envoyés pour analyses, notamment lorsque le 
diagnostic de péricardite idiopathique est retenu pour 
tenter d’identifier une étiologie (notamment tubercu-
leuse).

▶▶ QRU 14

Quel traitement instaurez-vous ?

A	 ○	 bolus de methylprednisolonne
B	 ○	 immunoglobulines intraveineuses
C	 ✓	 péricardiocentèse
D	 ○	 cardiotomie en urgence
E	 ○	 diurétiques de l’anse par voie intraveineuse

➥➥ Réponse : C
Commentaires  : Le diagnostic de tamponnade doit 
être porté précocement compte-tenu de la gravité de 
cette complication. Un score composite a été proposé 
comprenant les critères suivants : étiologie retenue, 
signes cliniques, examens réalisés (ECG, radiogra-
phie thoracique et signes de gravité échographique). 
Un score élevé nécessite une péricardiocentèse en ur-
gence (1). Les diurétiques ne sont pas recommandés 
du fait du risque d’aggravation hémodynamique (col-
lapsus, contexte d’hypovolémie relative). Les autres 
traitements n’ont pas leur place en phase aiguë.
La péricardectomie chirurgicale devrait être considé-
rée comme un traitement de dernière intention. Elle 
est réalisée après l’échec de toutes les thérapeu-
tiques pharmacologiques dans des centres ayant un 
niveau d’expérimentation élevé (35, 36).

▶▶ QRU 15

Votre patiente a eu une ponction péricardique chirurgi-
cale qui l’a spectaculairement améliorée. Compte tenu 
de l’inefficacité des traitements pharmacologiques pré-
cédents, quelle thérapeutique pouvez-vous proposer ?

A	 ○	 cyclophosphamide
B	 ○	 mycophenolate mofétil
C	 ○	 anti-récepteur de l’IL-6 (tocilizumab)
D	 ○	 anti-CD20 (rituximab)
E	 ✓	 analogue de l’IL-1RA (anakinra)
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➥➥ Réponse : E
Commentaires : Une étude récente (AIRTRIP) (32) a démontré l’efficacité de l’ANAKINRA (antagoniste du ré-
cepteur de l’interleukine-1) chez les patients présentant un tableau de péricardite récurrente, en particulier 
chez les patients non répondeurs à la colchicine et corticodépendants (corticodépendance définie comme un 
sevrage impossible de la corticothérapie sans rechute). Cette étude portait néanmoins sur un nombre faible 
de malades (7 patients dans le groupe traitement et 10 dans le groupe placebo) et ses résultats devront être 
confirmés par une étude portant sur des effectifs plus larges. Les résultats sont néanmoins très en faveur 
d’une efficacité de l’ANAKINRA avec 90 % de récidive dans le groupe placebo versus 18 % dans le groupe traité 
par ANAKINRA. Les autres traitements proposés dans la question n’ont jamais fait l’objet d’études rando-
misées et ne sont mentionnés que dans des case-report ou des études rétrospectives et n’ont donc pas été 
retenus dans les recommandations comme ayant un niveau de preuve suffisant pour justifier leur utilisation 
dans cette indication.

▶▶ ITEMS CONCERNÉS

ITEM 16 : Diagnost iquer ,  ident i f i er la cause et organ iser la pr ise en charge d ’une pér i cardi  te a iguë , 
d ’une pér i cardi  te chron ique ,  d ’une tamponnade .
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POINTS CLÉS :

1.  Parmi les étiologies de péricardite, l’étiologie virale est de loin la plus fréquente et justifie qu’un 
bilan étiologique ne soit pas réalisé en première intention.

2.  Le diagnostic positif de péricardite est porté en présence d’au moins 2 des 4 critères suivants : 
Douleur thoracique typique/Frottement péricardique/Modification suggestive de l’ECG/Epanche-
ment péricardique nouveau ou en aggravation.

3.  Quatre examens complémentaires sont systématiques en cas de suspicion de péricardite : ECG, 
radiographie thoracique, Biologie (NFS, CRP, troponine Ic), échographie trans thoracique (ETT). 
Un bilan complémentaire doit bien sûr être réalisé en cas de point appel clinique orientant vers 
une étiologie particulière.

4.  La prise en charge est orientée par l’étiologie et les facteurs prédictifs.

5.  Le traitement de première intention associe maintenant systématiquement acide acétylsalicy-
lique ou ibuprofène ET colchicine.

6.  La surveillance est clinico-biologique (examen clinique / biologie avec CRP) mais également 
échographique avec réalisation d’une ETT à J7, 1M, 3M et 6M.

+++ LE COUP DE POUCE DE L’ENSEIGNANT

1.  Attention aux interactions médicamenteuses de la colchicine qui peuvent être dangereuses. Il est 
notamment important par exemple de ne pas associer :

– – Colchicine et macrolides : augmente la biodisponibilité de la Colchicine et ses concentrations 
plasmatiques, risque d’effets indésirables potentiellement graves (aplasie médullaire…) ;

– – Colchicine et statines : augmente le risque de myotoxicité ;

– – Ciclosporine : risque d’augmenter les concentrations des deux traitements et donc leurs effets 
indésirables ;

– – Verapamil : augmente le risque de toxicité rénale de la colchicine ;

2.  Attention à prévenir le risque d’ulcère gastro-duodénal (UGD) et d’hémorragie digestive haute 
sous AINS ou acide acétylsalicylique en association avec la COLCHICINE : prévention par inhibiteur 
de la pompe à protons. 

3.  Aucune nécessité d’hospitaliser un patient présentant une péricardite aiguë sans signe de gra-
vité. Un traitement ambulatoire est possible mais la surveillance clinico-biologique et échogra-
phique doit être rapprochée (cf. fiche de synthèse). 

4.  Effets indésirables de l’ANAKINRA au point d’injection, rapportés par une grande majorité des 
patients : rougeur, chaleur et douleur au point d’injection. Ils ne doivent pas conduire à arrêter le 
traitement car ils sont fréquents et sans caractères de gravité, d’autant plus qu’ils disparaissent 
classiquement après la 3e semaine. Pour les éviter, quelques conseils doivent être prodigués au 
patient : 

– – Ne pas agiter la seringue avant utilisation.

– – Sortir la seringue 30 min à 1 h avant l’injection pour que le produit soit à température ambiante 
avant l’injection.

– – Alterner les sites d’injection afin d’éviter toute gêne au point d’injection.

– – L’utilisation de poches de froid (avant et après l’injection) pour diminuer la réaction (si un glaçon 
ne suffit pas).

– – Si cela persiste malgré toutes ces mesures, il est parfois possible d’utiliser des dermocorti-
coïdes ou des antihistaminiques après l’injection, qui peuvent atténuer la réaction.
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