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PRISE EN CHARGE ESSENTIELLE DE 
L’OSTÉOPOROSE POUR LE PRESTATAIRE 
DE SOINS PRIMAIRES
Introduction
Pour la plupart des gens, une détérioration des os survient 
avec l’âge, ce qui entraîne une augmentation des fractures 
de fragilisation. En outre, les chutes deviennent plus 
fréquentes avec l’âge, ce qui augmente davantage le risque 
de fracture. Il est important de noter que les fractures 
ostéoporotiques ont des répercussions sur la qualité de vie 
et entraînent une dépendance accrue chez les personnes 
âgées. En raison de la baisse du taux d’œstrogène lié à 
la ménopause, la perte osseuse et l’augmentation des 
fractures de fragilisation sont plus importantes et plus 
fréquentes chez les femmes que chez les hommes. 
Une meilleure compréhension de l’ostéoporose, de son 
épidémiologie, du risque de fracture et de l’élargissement 
des options de prise en charge offre aux cliniciens 
d’excellentes occasions d’aider les patients et de préserver 
la qualité de vie des personnes vieillissantes.

L’écart dans les soins pour l’ostéoporose
L’ostéoporose est une maladie chronique dont le coût 
humain et pour la société en général est important. Il 
existe de nombreuses occasions d’intervenir et d’aider les 
personnes présentant un risque de fracture, tant en matière 
de prévention primaire (avant la fracture de fragilisation) 
que de prévention secondaire (après la fracture de 
fragilisation). Cela s’apparente à la prise en charge des 
patients présentant un risque d’infarctus du myocarde. 
Le cholestérol, la tension artérielle, le diabète sucré et 
d’autres facteurs de risque sont prédictifs d’événements 
cardiovasculaires, toutefois le facteur le plus prédictif 
est un infarctus du myocarde antérieur. Dans les soins 
pour l’ostéoporose, la densité osseuse et des outils tels 
que FRAX pour déterminer le risque de fracture sur une 
période de dix ans peuvent être des indicateurs utiles, mais 
ils sont loin d’être aussi efficaces que la reconnaissance 
des patients ayant déjà subi une fracture de fragilisation 
ostéoporotique. Ces personnes présentent le risque 
le plus élevé de subir des fractures. En évaluant les 
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patients après une fracture ostéoporotique aiguë ou une 
fracture ostéoporotique diagnostiquée antérieurement, 
la réalisation d’un dépistage chez seulement 16 % de la 
population féminine ménopausée permettrait de repérer 
50 % des personnes susceptibles de subir une fracture de 
la hanche (Figure 1). Ces patients ayant subi des fractures 
prévalentes, notamment ceux qui ont subi une fracture de 
fragilisation récente, peuvent être facilement repérés car ils 
ont besoin de soins orthopédiques, de physiothérapie, de 
soins en clinique de plâtres, de médecine de réadaptation 
et bien souvent de soins hospitaliers. De nombreux 
modèles économiques conçus pour repérer les patients 
en vue de la prévention des fractures secondaires (après 
la fracture ostéoporotique initiale) ont été publiés.1 
Les services de liaison pour fractures (FLS en anglais) 
emploient des professionnels de la santé pour repérer 
les patients présentant une fracture de fragilisation dans 
les services des urgences, les cliniques de plâtres et les 
services d’hospitalisation et les orienter vers une évaluation 
et une prise en charge de l’ostéoporose adéquates. 
De tels programmes FLS existent dans de nombreux 
établissements de soins de santé, mais pas dans tous.

Le rôle du prestataire de soins aux familles 
pour combler l’écart dans les soins pour 
l’ostéoporose
Les prestataires de soins primaires peuvent jouer un rôle 
crucial en discutant de l’ostéoporose et du risque de 

fracture avec leurs patients. Bien souvent, les patients 
attribuent les fractures à la force de leur chute plutôt qu’à 
la solidité de leurs os. Naturellement, toutes les fractures 
sont en partie liées à la force de la chute et en partie à 
la solidité des os. Bien que toutes les fractures ne soient 

Patients présentant  
une nouvelle fracture

Patients présentant une  
fracture antérieure

Personnes présentant un risque 
 élevé de fracture de la hanche

Personnes présentant un risque modéré de fracture de la hanche

Personnes présentant un faible risque de fracture de la hanche

Les stratégies de recherche des cas de fractures nouvelles et antérieures pourraient permettre d’identifier 
jusqu’à 50 % de l’ensemble des cas potentiels de fractures de la hanche dans 16 % de la population

50 % de l’ensemble des 
cas de fractures de la 
hanche dans 16 % de la 
population

50 % de l’ensemble 
des cas de la hanche 
dans 84 % de la 
population

Prévention primaire

Services de liaison  
des fractures

Figure 1. Le rôle des services de liaison pour fractures dans le repérage des patients à risque élevé de fractures de fragilisation.14  

Curr Med Res Opin 2005;21:4:475-482 Brankin E et al.; avec l’aimable autorisation du David Kendler, M.D.

Tableau 1. Communication aux patients dans le cadre des soins 
primaires après une fracture vertébrale ou de la hanche : Trois 
messages simples aux patients et à leur famille/aidants pendant 
le traitement de la fracture.15; avec l’aimable autorisation du David 
Kendler, M.D

•  L’os fracturé du patient représente vraisemblablement 
un cas d’ostéoporose. Par conséquent, le patient  
présente un risque élevé de fractures futures,  
notamment au cours des deux années suivantes.

•  Des os fracturés signifient que le patient devra, par 
exemple, utiliser un déambulateur, une canne ou un 
fauteuil roulant, ou quitter son domicile pour vivre 
dans un établissement de soins, avec un risque accru 
de décès prématuré.

•  Plus important encore, il existe des mesures que le 
patient peut prendre pour réduire son risque.
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pas des fractures de fragilisation, la grande majorité des 
fractures chez les personnes âgées de plus de 65 ans sont 
liées à la solidité des os et répondent bien aux traitements 
de l’ostéoporose. Les prestataires de soins primaires 
peuvent conseiller les patients à la suite d’une fracture 
de fragilisation en abordant les trois sujets de discussion 
après une fracture relevés par l’American Society for Bone 

and Mineral Research (ASBMR) (Tableau 1). Les médecins 
de famille peuvent effectuer un dépistage chez leurs 
patients pour déterminer leur risque de fracture vers 
l’âge de 50 ans. Les personnes présentant des facteurs de 
risque cliniques peuvent être amenées à subir un test de 
densité osseuse et une détermination du risque de fracture 
sur une période de dix ans à l’aide de l’outil FRAX. L’outil 
FRAX intègre les facteurs de risque cliniques à la DMO, 
ce qui permet de repérer plus précisément les patients 
nécessitant une pharmacothérapie contre l’ostéoporose 
et d’aider les prestataires de soins primaires à expliquer à 
leurs patients pourquoi un traitement peut être requis ou 
non. Lorsque l’on repère des patients, il est important de 
rechercher la cause secondaire de la perte osseuse. Outre 
les antécédents cliniques et un examen physique, des 
analyses chimiques peuvent s’avérer utiles (Tableau 2). Des 
radiographies de profil du rachis thoracique et lombaire, 
accompagnées d’instructions permettant au radiologue de 
détecter les fractures vertébrales, peuvent s’avérer utiles 
pour la stratification du risque de fracture. Les médecins de 
famille peuvent également orienter vers des spécialistes 
les patients présentant un risque très élevé, des contre-
indications aux traitements ou des étiologies complexes 
d’ostéoporose secondaire.

Conseils en matière d’alimentation et de mode 
de vie pour les patients présentant un risque de 
fracture
Les sources alimentaires de calcium peuvent être 
insuffisantes chez les personnes âgées, ce qui nécessite 
des conseils diététiques ou la prise de suppléments de 
calcium. La prise de suppléments de calcium n’est pas 
nécessaire pour une personne capable de consommer trois 
ou quatre portions de produits laitiers ou l’équivalent par 
jour. Toutefois, si le calcium alimentaire est limité à deux 
portions, un supplément de 500 mg de calcium pris au 
cours d’un repas permettra d’atteindre la dose quotidienne 
recommandée de 1 200 mg de calcium élémentaire. La 
vitamine D est synthétisée par la peau après l’exposition à la 
lumière du soleil. Toutefois, la synthèse de la vitamine D est 
moins efficace chez les personnes âgées et il existe peu de 
sources alimentaires de vitamine D. Bien que les réserves de 
vitamine D puissent être évaluées par une analyse sérique 
de la 25-hydroxy vitamine D, cette analyse est coûteuse et 
n’est pas recommandée dans le cadre du dépistage. Une 
dose de 1 000 à 2 000 UI de vitamine D3 par supplément 
quotidien devrait permettre d’obtenir un apport suffisant 
en vitamine D chez la plupart des personnes âgées. La 
limite supérieure tolérable de l’Institute of Medicine pour la 
supplémentation en vitamine D est de 4 000 UI par jour.2 De 
nombreux patients s’informent au sujet d’autres minéraux 
et suppléments. Malgré l’abondance des messages 
publicitaires, il n’existe aucune preuve de la nécessité 
d’une supplémentation systématique en magnésium, en 
vitamine K2, en bore, en collagène ou en suppléments 
de calcium complexes. Les patients doivent savoir que 
le magnésium est un laxatif et qu’il peut être utile pour 
soulager la constipation, mais que la prise en excès peut 
entraîner de la diarrhée. Cela est particulièrement vrai pour 
les patients plus âgés présentant un risque élevé de fracture 
et pour lesquels l’activité physique est recommandée. 
L’activité physique peut compenser la perte musculaire, 
la faiblesse, la fragilité et le risque de chute. Il existe de 
nombreuses ressources sur des interventions permettant 
de réduire le risque de chute, telles que l’entraînement à 
la marche et à l’équilibre (https://osteoporosis.ca/exercise-
recommendations/).3

Classification des patients selon le niveau de 
risque de fracture : patients à risque de fracture 
très élevé
Alors qu’il existe un large éventail de traitements de 
l’ostéoporose dont l’action et surtout le coût varient 
considérablement, le clinicien doit repérer les patients 
présentant un risque de fracture très élevé et les orienter 
vers les traitements les plus puissants et ayant un temps 
d’action rapide. Les patients présentant un risque de 
fracture élevé peuvent être pris en charge efficacement au 
moyen de traitements initiaux moins puissants. Les patients 
ayant subi une fracture ostéoporotique récente présentent 
le risque le plus élevé de subir une nouvelle fracture, ce 
risque étant le plus élevé au cours de la première ou des 

Chimie sérique : calcium, phosphate, phosphatase 
alcaline, albumine, créatinine, DFGe, hémogramme, 
25-OH vitamine D, calcium urinaire sur 24 heures, 
tests de la fonction thyroïdienne (TSH, T4 libre),  
anticorps contre la maladie cœliaque, électrophorèse 
des protéines sériques/urinaires.

Essais en laboratoire dans des cas particuliers :  
hormone parathyroïdienne (PTH), calcium  
ionisé, concentration de testostérone totale, libre et 
biodisponible, œstradiol, LH, FSH, prolactine, CTX 
(marqueur de la résorption osseuse), magnésium, 
tryptase, cortisol libre urinaire.

Radiographies du rachis thoracique et lombaire

Tests de dépistage des causes secondaires de perte et 
de fragilité osseuses

Tableau 2.  Chimie sanguine pour le dépistage de la cause 
secondaire de la perte osseuse; avec l’aimable autorisation du 
David Kendler, M.D

 (https://osteoporosis.ca/exercise-recommendations/)
 (https://osteoporosis.ca/exercise-recommendations/)
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deux premières années qui suivent la fracture de référence. 
Des données provenant de la Suède, de l’Islande, des 
États-Unis et du Canada confirment le concept de « risque 
imminent de fracture » avec un risque très élevé de fracture 

de fragilisation peu après la fracture de référence.4-7 La 
fracture de fragilisation repère les patients présentant un 
risque imminent de nouvelle fracture. Le « FRAXplus® », 
une récente mise à jour de l’outil FRAX, permet d’intégrer 
le siège de la fracture de référence et sa récence, de même 
que d’autres facteurs de risque cliniques non inclus dans 
l’outil FRAX8. Afin d’aider le clinicien à classer les patients, 
des lignes directrices récentes, par exemple celles publiées 
par l’American Association of Clinical Endocrinologists 
(AACE), proposent des critères cliniques pour le risque de 
fracture très élevé (Figure 2, Tableau 3).9  

Inhibiteurs oraux de la résorption osseuse
Parmi les inhibiteurs oraux de la résorption osseuse 
disponibles, on compte les œstrogènes, les modulateurs 
sélectifs des récepteurs aux œstrogènes (SERM) (raloxifène, 
bazodoxifène) et les bisphosphonates oraux (alendronate, 
risédronate). Les traitements oraux inhibant la résorption 
osseuse préservent l’architecture osseuse existante, avec 
généralement des augmentations modestes et transitoires 
de la densité osseuse plafonnant après deux ou trois ans de 
traitement. L’œstrogène par voie orale ou transdermique 
peut être un inhibiteur de la résorption osseuse 
approprié pour le traitement à court terme des femmes 
symptomatiques ménopausées à un stade précoce. Les 
SERM peuvent réduire le risque de cancer du sein ainsi que 
le risque de fracture vertébrale, mais ils peuvent ne pas 
offrir une protection adéquate contre les fractures chez les 

• Fracture récente (c.-à-d. au cours des 12 derniers mois)

•  Fractures pendant un traitement approuvé de 
l’ostéoporose

• Fractures multiples

•  Fractures lors de la prise de médicaments causant 
des problèmes squelettiques (p. ex., des glucocorti-
coïdes à long terme)

• Score T très faible (p. ex., inférieur à −3,0)

•  Risque élevé de chutes ou antécédents de chutes 
ayant causé des blessures

•  Très grande probabilité de fracture selon l’outil FRAX 
(p. ex., fracture grave liée à l’ostéoporose > 30 %, 
fracture de la hanche > 4,5 %) 

Tableau 3. Critères de l’AACE pour déterminer un risque très 
élevé de fracture; adapté de Camacho, PM et coll., 2020

Figure 2. Algorithme de traitement clinique de l’AACE pour l’ostéoporose postménopausique; d'après Camacho PM et al., 2020

Score T de fracture du rachis lombaire, du col du fémur ou de la hanche totale ≤ 2,5, antécédents de  
fracture de fragilisation ou probabilité de fracture FRAX élevée

Évaluer les causes de l’ostéoporose secondaire

Corriger la carence en calcium/vitamine D et remédier aux causes de l’ostéoporose secondaire

Risque élevé/aucune fracture antérieure** Risque très élevé/fractures antérieures**

• Alendronate, dénosumab, risédronate, zolédronate***  
• Thérapie alternative : alendronate, risédronate

• Alendronate, dénosumab, risédronate, zolédronate***  
• Thérapie alternative : alendronate, risédronate

 • Recommander un traitement pharmacologique 
 • Éducation sur les mesures de style de vie, la prévention des chutes, les avantages et les risques des médicaments
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personnes âgées. Les bisphosphonates oraux génériques 
représentent une option peu coûteuse et offrent la 
possibilité unique d’interrompre la prise du médicament 
après trois à cinq ans de traitement. Les inconvénients des 
bisphosphonates oraux sont l’intolérance gastro-intestinale, 
une malabsorption chez de nombreuses personnes et une 
faible adhésion au traitement notée dans la plupart des 
études de cas réels.

Inhibiteurs parentéraux de la résorption 
osseuse
Bien qu’il s’agisse d’un bisphosphonate, l’acide 
zolédronique administré par perfusion intraveineuse a 
une plus grande puissance et une plus longue persistance 
d’effet par rapport aux bisphosphonates oraux. La perfusion 
intraveineuse garantit l’absorption du médicament et 
l’adhésion au traitement pendant au moins l’année qui suit. 
Par conséquent, des fenêtres thérapeutiques plus longues 
sont possibles chez de nombreux patients après une 
perfusion intraveineuse d’acide zolédronique. La réaction 
en phase aiguë est un syndrome pseudo-grippal survenant 
chez environ 10 % des personnes à la suite d’une perfusion 
intraveineuse d’acide zolédronique, qui dure généralement 
quelques jours, mais qui peut être grave.

Le dénosumab, administré sous forme d’injections sous-
cutanées une fois tous les six mois, est un anticorps 
monoclonal ciblant le ligand de RANK, réduisant ainsi 
le nombre, la fonction et la survie des ostéoclastes. Cela 
permet des améliorations plus notables et progressives 
de la DMO par rapport aux bisphosphonates, avec une 
plus grande efficacité antifracturaire. Comme avec tous 
les autres traitements sans bisphosphonate, l’interruption 
du traitement entraîne l’inversion des effets inhibant 
la résorption osseuse, entraînant une perte osseuse et 
un risque de fractures de fragilisation chez les patients 
à risque. Par conséquent, les patients qui interrompent 
un traitement inhibant la résorption osseuse sans 
bisphosphonate, comme le dénosumab, doivent d’abord 
passer aux bisphosphonates, puis, après trois à cinq ans 
de traitement par bisphosphonates, une interruption 
ultérieure des bisphosphonates peut être envisagée.10 

Traitement anabolisant osseux
Le traitement anabolisant osseux a une action très 
différente sur les os par rapport au traitement inhibant 
la résorption osseuse. Grâce au traitement anabolisant 
osseux, il est possible de reconstituer l’architecture 
osseuse trabéculaire et corticale, avec des améliorations 
nettement plus importantes de la densité et de la solidité 
des os. Par ailleurs, ce traitement a démontré une efficacité 
antifracturaire supérieure par rapport aux inhibiteurs de 
la résorption osseuse. Il existe deux types de traitements 
anabolisants osseux : les agonistes des récepteurs de la 
PTH, dont le tériparatide et l’abaloparatide, qui augmentent 
tous deux la formation et la résorption osseuses, stimulant 
surtout la formation de nouveau tissu osseux dans l’espace 
de remodelage découvert. Le romosozumab est un 
anticorps monoclonal ciblant la sclérostine qui a une action 

à la fois antirésorptive et anabolisante sur les os, stimulant 
surtout la formation de nouveau tissu osseux sur les 
surfaces osseuses quiescentes. Le choix entre le tériparatide 
et le romosozumab dépend en partie des contre-
indications et de l’accès au patient et de ses préférences. 
Le tériparatide nécessite des injections quotidiennes 
pendant deux ans, à un coût relativement élevé et avec 
une contre-indication chez les patients ayant déjà subi une 
irradiation du squelette, atteints de la maladie de Paget 
ou d’une tumeur maligne du squelette. Le romosozumab 
nécessite des injections mensuelles pendant un an, à un 
coût relativement plus faible et avec une contre-indication 
chez les patients ayant déjà subi un accident myocardique 
ou cérébrovasculaire.

Séquence des traitements de l’ostéoporose/de 
la fenêtre thérapeutique
L’une des principales considérations à noter en matière de 
séquence des traitements est que les patients présentant 
un risque de fracture très élevé doivent commencer 
par un traitement anabolisant osseux, étant donné 
qu’un traitement initial inhibant la résorption osseuse 
atténue la réponse ultérieure de la DMO au traitement 
anabolisant osseux.11 Si un patient ne réagit pas de manière 
satisfaisante à un traitement oral inhibant la résorption 
osseuse, celui-ci peut passer à un inhibiteur parentéral 
de la résorption osseuse (perfusion annuelle d’acide 
zolédronique, injections de dénosumab tous les six mois) 
ou, mieux encore, à un traitement anabolisant osseux 
(romosozumab ou tériparatide). Si un patient témoigne 
d’un intérêt pour une « fenêtre thérapeutique », informez-
le que cette option n’est disponible que pour les patients 
présentant un risque de fracture faible ou modéré après 
trois à cinq ans de traitement par bisphosphonates. Il est 
recommandé aux cliniciens d’aviser les patients que les 
bisphosphonates sont comme une « couche de peinture » 
persistante sur les os, permettant ainsi aux patients à risque 
modéré d’interrompre le traitement par bisphosphonates 
pendant deux ou trois ans, puis de le reprendre plus tard.12 
Il est important d’expliquer que les patients à risque élevé 
ne doivent pas interrompre le traitement (bien qu’ils 
puissent passer à un inhibiteur parentéral de la résorption 
osseuse ou à un traitement anabolisant osseux). La fenêtre 
thérapeutique n’est pas recommandée pour d’autres 
traitements de l’ostéoporose, tels que les inhibiteurs 
de la résorption osseuse et le traitement anabolisant 
osseux. Les patients qui interrompent un traitement 
sans bisphosphonate doivent passer à un traitement par 
bisphosphonates afin d’éviter l’inversion des bienfaits sur la 
qualité osseuse et l’efficacité antifracturaire.

Lignes directrices récentes pour la prise en 
charge de l’ostéoporose
Un certain nombre de lignes directrices pour la prise en 
charge de l’ostéoporose ont été récemment élaborées 
par divers organismes représentant les médecins traitant 
l’ostéoporose. La plupart de ces lignes directrices ne 
comportent pas de recommandations strictes en matière 
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de traitement de première et de deuxième intention, mais 
encouragent plutôt l’adaptation du traitement aux besoins 
individuels du patient. Bien qu’il existe des différences, la 
plupart des lignes directrices déterminent une population 
« à risque très élevé » distincte des patients à risque élevé. 
Cette distinction est utile car elle encourage les médecins à 
classer les patients et à administrer les agents de traitement 
les plus puissants et agissant rapidement vers les patients 
qui présentent le risque de fracture le plus élevé. Toutes 
les lignes directrices encouragent la reconnaissance des 
fractures de fragilisation antérieures comme un facteur 
principal de risque pour les fractures de fragilisation 
futures. La plupart des lignes directrices reconnaissent 
que l’absence de détection des fractures de fragilisation 
chez les patients est l’une des principales causes de 
l’écart dans les soins de l’ostéoporose et qu’il convient d’y 
remédier. Toutes les lignes directrices visent à mettre en 
perspective les risques d’ostéonécrose de la mâchoire et de 
fracture atypique vis-à-vis des améliorations documentées 
et substantielles de la solidité osseuse offertes par les 
traitements de l’ostéoporose.13 La réévaluation des patients 
après trois à cinq ans de traitement par bisphosphonates 
avec une fenêtre thérapeutique possible pendant le 
traitement ou le passage au dénosumab ou à un traitement 
anabolisant est recommandée. Bien qu’il n’y ait aucune 
limite quant à la durée du traitement par dénosumab, 
toutes les lignes directrices recommandent l’utilisation 
d’un autre inhibiteur de la résorption osseuse en cas 
d’interruption pour prévenir la baisse de la DMO et la 
réapparition du risque de fracture.

Conclusion
Au cours de la dernière décennie, des avancées 
considérables ont été réalisées dans la compréhension de 
l’épidémiologie de l’ostéoporose et du risque de fracture. 
En outre, nous disposons de nouveaux outils efficaces 
pour inverser les changements associés à la ménopause et 
maintenir un renouvellement normal des cellules osseuses. 
Le traitement anabolisant osseux devrait jouer un rôle très 
important dans la réduction efficace du risque de fracture 
chez les patients présentant un risque de fracture très 
élevé. Malgré les avancées réalisées, l’écart dans les soins 
demeure important. De nombreux patients présentent un 
risque de fracture élevé ou très élevé passent inaperçus, 
ne sont pas évalués et n’ont pas la possibilité d’entamer un 
traitement qui aurait des effets bénéfiques importants sur 
leur autonomie et leur qualité de vie futures.
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LES DERNIÈRES AC TUALITÉS SUR L A 
PRISE EN CHARGE DE L’OBÉSITÉ EN 
SOINS PRIMAIRES
Lignes directrices de pratique clinique de l’obésité 
— Dernières actualités  

Les lignes directrices canadiennes de pratique clinique de 
l’obésité, publiées en 2020, ont considérablement modifié 
le dialogue sur la prise en charge de l’obésité. Ces lignes 
directrices se concentrent principalement sur les soins 
axés sur le patient, la réduction de la stigmatisation et des 
préjugés et la reconnaissance de l’obésité comme une 
maladie chronique. Elles établissent ainsi une nouvelle 
norme mondiale pour la prise en charge de l’obésité. 
Tout récemment, l’Irlande et le Chili ont adopté ces lignes 
directrices dans leur propre pays. 

L’approche du traitement de l’obésité a évolué, passant d’un 
modèle linéaire de modification du mode de vie, suivi d’un 
traitement médicamenteux et d’une chirurgie bariatrique 
éventuelle, à une stratégie reposant sur trois piliers.1 
Cette stratégie est étayée par les thérapies médicales 
nutritionnelles et l’activité physique qui, bien qu’elles 
soient essentielles pour la santé générale, ne sont pas des 
outils efficaces contre l’obésité lorsqu’elles sont utilisées 
individuellement et, dans bien des cas, ne permettent pas 
d’obtenir une réduction de poids à long terme. 

L’obésité est définie comme une maladie chronique et 
évolutive causée par un dysfonctionnement du tissu 
adipeux qui augmente les hormones responsables de 
la faim et diminue le taux métabolique (adaptation 
thermogène) en réponse à la perte de poids. Ce mécanisme 
de défense biologique explique pourquoi une saine 
alimentation et l’activité physique sont bien souvent 
insuffisantes pour traiter cette maladie chronique.2 Ceci est 
également la raison pour laquelle nous avons délaissé la 
pratique consistant à se fier uniquement au calcul de l’IMC 
pour diagnostiquer l’obésité. 

L’obésité est désormais diagnostiquée au moyen de 
plusieurs outils, dont l’IMC, le tour de taille et, surtout, les 
conséquences de l’adiposité excessive sur la santé. Les trois 
piliers du traitement de l’obésité sont les interventions 
comportementales/psychologiques, la pharmacothérapie 
et la chirurgie bariatrique (Figure 1). Ces modalités de 
traitement visent directement les conséquences du 
dysfonctionnement du tissu adipeux et sont considérées 
comme les seuls véritables traitements à long terme de 
l’obésité. 

Depuis leur publication initiale, les lignes directrices ont 
mis à jour le chapitre sur la pharmacothérapie de l’obésité 
afin d’inclure les plus récents ajouts en matière d’options 
médicamenteuses, notamment le médicament Wegovy 
(sémaglutide à 2,4 mg/semaine). Il existe désormais 

quatre médicaments approuvés par Santé Canada pour 
le traitement de l’obésité : Orlistat, Saxenda (liraglutide à 
3 mg/jour), Contrave (naltrexone/bupropion) et Wegovy 
(sémaglutide à 2,4 mg/semaine) (Tableau 1). 

Cette mise à jour n’est pas une simple révision des données 
probantes relatives à l’utilisation des médicaments et à 
l’efficacité de chacun des agents, elle présente également 
une nouvelle méthodologie pour sélectionner l’option 
pharmacothérapeutique la plus appropriée. La nouvelle 
recommandation suggère de dépister les affections 
concomitantes liées à l’obésité et de sélectionner la 
pharmacothérapie en fonction de celles-ci, entre autres 
facteurs propres au patient et au médicament. 

La classe des médicaments agonistes des récepteurs 
du GLP-1 (AR GLP-1), qui comprend le liraglutide et le 
sémaglutide, a montré des bienfaits dans la rémission du 
diabète et l’amélioration du taux d’HbA1c, en association 
avec l’orlistat. Parmi les médicaments utilisés pour le 
traitement de l’obésité, la classe des AR GLP-1 est la 
seule à avoir un effet bénéfique sur les paramètres de 
la stéatohépatite associée à un dysfonctionnement 
métabolique. Le liraglutide s’est avéré efficace pour 
améliorer l’indice d’apnée-hypopnée chez les personnes 
atteintes d’apnée obstructive du sommeil, tandis 
que Contrave améliore les scores de dépression.3 Les 
médicaments Contrave et Wegovy ont tous deux montré 
une amélioration concernant les envies impérieuses. 
Wegovy est le seul médicament contre l’obésité qui 
a démontré un bienfait sur le plan de la mortalité 
cardiovasculaire chez les personnes atteintes d’une 
maladie cardiovasculaire confirmée, comme l’a montré 
l’essai SELECT.5 Compte tenu de ces améliorations 
avérées dans des affections liées à l’adiposité, le choix de 
la pharmacothérapie devrait envisager les résultats de 
santé souhaités par le patient plutôt que de se concentrer 
uniquement sur la perte de poids. 

La recommandation relative au choix de la 
pharmacothérapie souligne également l’importance de 
facteurs propres au patient, tels que les frais, la couverture 
médicale, la méthode d’administration, les interactions 
médicamenteuses, les contre-indications et l’efficacité, en 
mettant davantage l’accent sur les problèmes de santé 
liés à l’obésité. Il existe également une recommandation 
importante relative à la prescription de médicaments 
comme traitement à long terme de l’obésité, reconnaissant 
qu’un regain de poids est probable lorsque le traitement est 
interrompu, et ce, quel que soit le traitement.3 En outre, la 
prescription de médicaments est une excellente occasion 
de discuter et d’éduquer les patients sur les raisons pour 
lesquelles l’obésité est considérée comme une maladie 
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chronique, en soulignant l’importance de l’observance 
du traitement médicamenteux pour la réussite sur le long 
terme.

Conseils pratiques pour la prise en charge de 
l’obésité en soins primaires 

De nombreux prestataires de soins primaires se sentent 
dépassés par la possibilité d’ajouter le traitement de 
l’obésité à leur liste déjà longue de responsabilités. 
Toutefois, il est important de reconnaître que l’excès de 
graisse viscérale expose le patient à un risque accru de 
multiples problèmes de santé, y compris les troubles 
métaboliques comme l’hypertension artérielle, la stéatose 
hépatique, un taux de cholestérol élevé, le diabète de 
type 2, les maladies cardiaques et le cancer. Cet état 
augmente également le risque de problèmes de santé de 
type mécanique, comme l’apnée du sommeil et l’arthrose, 
ainsi que de troubles mentaux comme l’anxiété et la 
dépression. L’obésité étant le principal facteur contribuant 
à ces maladies, il convient de lutter contre elle afin 
d’améliorer les soins et les résultats pour les patients. 
Enfin, les professionnels des soins primaires sont les mieux 

placés pour surveiller les maladies chroniques telles que 
l’obésité, en raison des alliances thérapeutiques qu’ils ont 
établies sur le long terme avec les patients. 

 

L’éducation des patients sur la relation entre l’obésité 
et leur santé mentale et physique est essentielle et doit 
être abordée en démontrant une véritable empathie. 
La première étape consiste à expliquer les raisons pour 
lesquelles l’obésité est une maladie chronique et à 
montrer comment une diminution, même modeste, 
de 5 à 10 % du poids peut grandement contribuer à la 
prise en charge des autres problèmes de santé. Il est 
essentiel de gérer les attentes afin de favoriser la réussite 
du traitement à long terme, car la plupart des patients 
s’attendent à perdre plus de 20 à 30 % (en moyenne) de 
leur poids, ce qui n’est pas réaliste pour la plupart des 
résultats de traitement. Le poids optimal est celui que l’on 
atteint en adoptant le mode de vie le plus sain possible. 
Il est important de célébrer cette réussite malgré toute 
divergence par rapport à notre poids idéal attendu, car 
toute perte de poids peut avoir des effets positifs sur la 
santé.6

Thérapie nutritionnelle médicale (TNM)
La TNM est utilisée pour la prise en charge des maladies 
chroniques et est axée sur l’évaluation de la nutrition, sur 
le diagnostic, la thérapie et le conseil. La TNM doit :
a.  être personnalisée et répondre aux valeurs, aux 

préférences et aux objectifs de traitement de chacun 
afin de favoriser l’observance à long terme

b.  être administrés par un(e) diététicien(ne) agréé(e) afin 
d’améliorer les résultats en matière de poids et de santé

Prise en charge 
psychologique
a. Mise en œuvre de 
changements de comportement 
à plusieurs niveaux 
b. Gestion du sommeil, du temps 
et du stress 
c. Le cas échéant, une thérapie 
cognitivo-comportementale et/
ou une thérapie d’acceptation 
et d’engagement doivent être 
proposées aux patients

Traitement 
pharmacologique
a. liraglutide 
b. naltrexone/bupropion 
(comprimé combinant deux 
médicaments) 
c. orlistat

Critères 
IMC ≥ 30 kg/m2 ou 
IMC de 27 kg/m2 avec des 
complications liées à l’obésité 
(adiposité)

Chirurgie bariatrique
La procédure doit être décidée par le chirurgien 
d’un commun accord avec le patient
a. Gastrectomie longitudinale 
b. dérivation gastrique de Roux-en-Y 
c. Dérivation biliopancréatique avec 
ou sans switch duodénal

Critères 
IMC ≥ 40 kg/m2 ou 
IMC ≥ 35 à 40 kg/m2 avec une 
complication liée à l’obésité 
(adiposité) ou IMC ≥ 30 kg/m2 avec 
un diabète de type 2 mal contrôlé

Activité physique
Pratiquer une activité d’endurance pendant 30 à 
60 minutes la plupart des jours de la semaine, à une 
intensité modérée à soutenue, peut permettre d’obtenir 
les résultats suivants :
a.  une faible perte de poids et de graisse
b.  des améliorations des paramètres cardiométaboliques
c. le maintien du poids après la perte pondérale

Souvenez-vous que les recommandations en matière de nutrition et d’activité physique sont importantes pour  
tous les Canadiens, quelle que soit leur taille ou leur composition corporelle.

Le traitement des causes profondes de l’obésité est le fondement de la prise en charge de l’obésité  
(voir le cadre des 4 M) : milieu mécanique, métabolique, mental et social

Les trois piliers de la prise en charge de l’obésité sur lesquels s’appuient la nutrition clinique  
et l’activité physique

Figure 1.  Les trois piliers de la prise en charge de l’obésité sur lesquels s’appuient la nutrition clinique et l’activité physique;  
adapté de l'annexe 2 du CMAJ, Lignes directrices de pratique clinique 2020 : Cadre des 5A pour la prise en charge de l'obésité chez l'adulte
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Presque toutes les personnes aux prises avec l’obésité ont 
fait l’objet de critiques, tenté divers régimes alimentaires 
et connu des difficultés. Lorsque les patients considèrent 
ces événements indésirables comme des échecs 
personnels, un phénomène que l’on appelle « préjugé 
intériorisé », l’efficacité du traitement tend à baisser. En 
abordant les préjugés et la stigmatisation associés à 
l’obésité, en examinant la physiopathologie sous-tendant 
les mécanismes de défense de l’organisme contre son 
poids le plus élevé et en expliquant que des traitements 
sécuritaires et efficaces sont possibles, nous pouvons faire 
passer le dialogue de la frustration causée par des attentes 
irréalistes à l’espoir et à l’optimisme découlant d’objectifs 
plus réalistes. 

Afin d’aider nos patients, il est utile d’explorer des moyens 
simples et pratiques de soutenir ceux et celles qui vivent 
avec l’obésité. Afin d’entamer une discussion sur le sujet, 
il est préférable de demander à la personne si elle se sent 
à l’aise de parler de son poids. Si la personne accepte 
d’en parler, expliquez-lui qu’une perte de poids, même 
modeste, pourrait améliorer son état de santé et l’aider 
à prendre en charge les affections connexes. Demandez 
ensuite : « Sur une échelle de 0 à 10, dans quelle mesure 
êtes-vous confiant(e) de pouvoir perdre du poids 
actuellement? ». Si la personne répond « 4 », poussez un 

peu plus en demandant : « Je suis curieux(se), pourquoi 
avez-vous répondu ''4'' et non ''5''? ». Sa réponse vous 
fournira une meilleure connaissance de ses difficultés et 
de ses obstacles perçus. Passez en revue les trois piliers 
du traitement (thérapie comportementale, médicaments 
et chirurgie) et demandez-lui quelles sont ses préférences 
pour un traitement sécuritaire et efficace. 

Planifiez une visite de suivi pour en discuter davantage, 
comme pour toute autre maladie chronique telle que 
le diabète de type 2 ou l’hypertension. Cette approche 
graduelle et basée sur l’empathie facilite également les 
changements pratiques de mode de vie de manière 
efficace. Les patients sont reconnaissants et réceptifs, car 
ce niveau d’empathie et de compréhension à l’égard de 
leurs difficultés avec l’obésité est malheureusement rare.

Conseils nutritionnels rapides : Existe-t-il un 
régime alimentaire optimal? 
Il n’existe pas de régime alimentaire unique qui convient à 
tous. Le régime alimentaire le plus efficace est celui qu’une 
personne peut suivre sur le long terme. À mesure que nous 
perdons du poids, notre corps augmente naturellement 
notre appétit et le contrôle de l’alimentation devient dès 
lors difficile. C’est pourquoi, en général, il est recommandé 

Tableau 1. Médicaments approuvés au Canada; d'après Pedersen SD et al, Pharmacotherapy in obesity management, 2022
*Essais cliniques réalisés sur des populations souffrant de surpoids et d’obésité, et essais menés dans des populations souffrant de 
  surpoids/obésité ainsi que de comorbidités spécifiques (pré-DM, DMT2, HAM, AOS)
Abréviations : pré-DM = pré-diabète; DMT2 = diabète sucré de type 2; SHNA = stéatohépatite non alcoolique; AOS = apnée 
obstructive du sommeil ; HbA1 = hémoglobine glyquée A1; PA = pression artérielle; QdL= qualité de vie

Molécule Populations ayant en-
registré une perte de 
poids lors des essais 
cliniques*

Perte de poids 
moyenne à un 
an

Effets bénéfiques sur 
les paramètres de santé 
liés à l’adiposité

Coût Couverture prov-
inciale de la phar-
macothérapie pour 
l’obésité

Liraglutide 3 mg 
par jour SC

Surpoids et obésité chez 
les patients souffrant de 
pré-DM,  
DMT2,  
SHNA,  
AOS

-8,6 % contre 
-2,6 % sous 
placebo

Rémission du pré-DM, test 
d’HbA1, paramètres de la 
SHNA, indice  
d’apnée-hypopnée,  
PA,  
QdV

$$$$ Aucun

Naltrexone-
bupropion  
8/90 mg 2 
comprimés par  
voie orale 2 f.p.j.

Surpoids et obésité chez 
les patients souffrant de 
DMT2

-6,1 % contre 
-1,3 % sous 
placebo

Test d’HbA1, scores 
de dépression, envies 
irrépressibles, QdL

$$$ Aucun

Orlistat 120 mg par 
voie orale 3 f.p.j.

Surpoids et obésité chez 
les patients souffrant de 
pré-DM, DMT2

-10,2 % contre 
-6,1 % sous 
placebo

Rémission du pré-DM,  
test d’HbA1

$$ Aucun

Sémaglutide 
2,4 mg SC par 
semaine

Surpoids et obésité chez 
les patients souffrant de 
pré-DM,  
DMT2,  
SHNA

14,9 % contre 
-2,4 % sous 
placebo

Test d’HbA1, paramètres 
de la SHNA, PA, envies 
irrépressibles

À déterminer Aucun
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d’éviter les régimes très restrictifs, car ceux-ci peuvent 
rarement être suivis à long terme. Le fait de conseiller aux 
gens de suivre un régime qui a fonctionné pour vous, 
un membre de votre famille ou un autre patient n’est 
pas bénéfique, car les modes de vie et les préférences 
alimentaires varient d’une personne à l’autre. L’adoption 
d’une approche uniformisée est à proscrire.4 Il est préférable 
d’insister sur une alimentation qui garde les patients 
rassasiés et satisfaits, un équilibre sain en macronutriments 
et une relation positive avec la nourriture.  

Le recours à l’entretien motivationnel, tel que décrit 
précédemment, pour cerner les difficultés particulières 
auxquelles un patient est confronté, est utile pour 
établir des objectifs nutritionnels. Qu’il s’agisse d’une 
suralimentation causée par un manque de satiété, de 
manger sous l’effet de l’émotion ou d’envies impérieuses, 
il est important de travailler ensemble pour élaborer des 
stratégies axées sur le patient afin que ce dernier puisse 
surmonter les difficultés. La détermination des moments 
de la journée associés à un risque élevé ou des éléments 
déclencheurs de leurs envies impérieuses peut aider les 
patients à réduire considérablement leur consommation 
globale, et ce, d’une manière plus durable. Rappelez aux 
patients que si cette approche peut entraîner une perte de 
poids plus lente et peut-être moins importante au début, 
elle réduit la probabilité d’un regain de poids. Lorsque cela 
est possible, l’orientation des patients vers un diététiste ou 
un éducateur certifié en bariatrie peut s’avérer utile pour 
créer des plans nutritionnels personnalisés.  

La prise en charge de l’obésité chez les 
patients qui n’ont pas les moyens d’acheter des 
médicaments contre l’obésité

Le coût des médicaments contre l’obésité représente un 
obstacle important. À l’heure actuelle, les médicaments 
contre l’obésité ne sont couverts par aucun régime 
provincial d’assurance-médicaments et sont rarement 
couverts par les assurances privées. Toutefois, une 
discussion sur les bienfaits d’une perte de poids modeste, 
comme la nécessité de prendre moins de médicaments 
en général, une plus grande énergie, l’amélioration 
de la santé mentale, la diminution des douleurs aux 
articulations et un sommeil de meilleure qualité, peut 
persuader les patients initialement dissuadés par le coût 
d’envisager ces médicaments. De nombreux patients 
ont dépensé des sommes considérables pour maîtriser 
leur poids par le biais de programmes commerciaux. Ces 
sommes peuvent être réorientées vers des traitements 
fondés sur des données probantes dont l’efficacité à long 
terme a été démontrée.  

Il demeure que certaines personnes n’ont tout simplement 
pas les moyens de se procurer ces médicaments. Dans 
de tels cas, l’optimisation des comportements et de la 
santé générale reste un résultat souhaitable. Demandez 
aux patients s’ils ont accès à un diététiste ou à d’autres 

prestataires de services de santé et envisagez les deux 
autres piliers du traitement de l’obésité (changements 
comportementaux et chirurgie bariatrique). Vérifiez 
surtout s’ils prennent des médicaments qui favorisent la 
prise de poids et envisagez des solutions de rechange, 
le cas échéant. Les antipsychotiques et l’insuline sont 
les médicaments entraînant une prise de poids les plus 
prescrits. Lorsque cela est possible, d’autres  
options telles que les inhibiteurs du SGLT2 ou les AR  
GLP-1 doivent être envisagées pour les patients atteints 
de diabète de type 2. Envisagez d’utiliser la metformine 
pour prévenir la prise de poids causée par les médicaments 
antipsychotiques, comme recommandé dans le chapitre 
sur la pharmacothérapie des lignes directrices de pratique 
clinique d’Obésité Canada.3 

Enfin, mettez l’accent sur l’optimisation des changements de 
mode de vie en offrant un soutien comportemental. Éduquez 
les patients sur les régulateurs de l’appétit et sur l’importance 
de la gestion du stress, d’un sommeil de qualité et du rôle 
de l’environnement dans la gestion du poids.

Il est important de rappeler aux patients que l’objectif des 
modalités de traitement mentionnées plus haut n’est pas 
uniquement la perte de poids, mais aussi l’amélioration 
de la façon dont ils se sentent et de leur santé générale. 
Il est souvent plus efficace de redéfinir les succès avec 
des objectifs comportementaux (p. ex., marcher sur une 
distance de cinq pâtés de maisons sans essoufflement) 
que de se concentrer sur le chiffre qu’affiche la balance. 
Le fait d’aborder ces problèmes peut souvent améliorer le 
bien-être des patients et leur satisfaction globale à l’égard 
du traitement.   
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VascepaMD (icosapent éthyl [IPE]) est indiqué pour réduire le risque d’événements cardiovasculaires (décès cardiovasculaire, 
infarctus du myocarde non fatal, accident vasculaire cérébral non fatal, revascularisation coronaire ou hospitalisation pour 
angine de poitrine instable) chez les patients traités avec des statines présentant des taux de triglycérides élevés, à risque élevé 
d’événements cardiovasculaires causés par :
 une maladie cardiovasculaire établie ou  le diabète et au moins un autre facteur de risque cardiovasculaire1.

Usage clinique :
VascepaMD n’est pas indiquée chez la population pédiatrique.
VascepaMD peut être utilisé chez les patients âgés de 65 ans et plus. 
L’administration du produit à des patients âgés n’est pas associée à des 
différences d’innocuité ou d’efficacité, mais une plus grande sensibilité chez 
certains patients plus âgés ne peut pas être exclue.
Mises en garde et précautions pertinentes :
•  Ne devrait pas être combiné avec d’autres produits qui contiennent des acides 

gras oméga-3 et ne devrait pas être remplacé par eux
•  Incidence accrue de saignements
•  Risque accru de fibrillation ou de flutter auriculaire nécessitant l’hospitalisation
•  Possibilité de réaction anaphylactique au poisson ou aux crustacés
•  Chez les patients atteints d’insuffisance hépatique, les taux d’alanine 

aminotransférase (ALT) et d’aspartate transaminase (AST) doivent être surveillés 
régulièrement pendant le traitement avec VascepaMD

•  Fertilité
•  N'est pas recommandé chez les femmes enceintes ni chez les femmes qui allaitent
Pour de plus amples renseignements :
Veuillez consulter la monographie de VascepaMD au  
https://pdf.hres.ca/dpd_pm/00065828.PDF pour obtenir des renseignements 
importants sur les effets indésirables, les interactions médicamenteuses et 
les recommandations posologiques qui ne sont pas traités dans le présent 
document. La monographie du produit peut également être obtenue en 
téléphonant à HLS Therapeutics Inc. au 1-833-266-3423.

*  Les 8179 patients adultes traités avec des statines dont les taux de triglycérides sériques étaient élevés (≥ 1,5 mmol/L à 
< 5,6 mmol/L) présentaient également un risque élevé d’accidents athérothrombotiques. Les patients étaient atteints 
d’une maladie cardiovasculaire établie ou présentaient un risque élevé de maladie cardiovasculaire, et ils ont été 
randomisés pour l’administration de VascepaMD ou du placebo. Les patients atteints d’une maladie cardiovasculaire 
établie étaient âgés d’au moins 45 ans et avaient des antécédents documentés de maladie coronarienne, de maladie 
cérébrovasculaire ou carotidienne ou encore de maladie artérielle périphérique. Les patients présentant d’autres 
facteurs de risque de maladie cardiovasculaire avaient au moins 50 ans et souffraient de diabète et d’au moins un 
facteur de risque cardiovasculaire majeur supplémentaire. Le MACE à 5 points a été défini comme le délai avant la 
première occurrence d’un décès d’origine cardiovasculaire, d’un infarctus du myocarde, d’un accident vasculaire 
cérébral, d’une hospitalisation pour angine de poitrine instable ou d’une revascularisation coronaire. Au départ, la 
plupart des patients prenaient au moins un autre médicament traitant des problèmes cardiovasculaires, y compris des 
antihypertenseurs (95,0 %), des antiplaquettaires (79,4 %), des bêtabloquants (70,7 %), des inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion de l’angiotensine (ECA) (51,9 %) et des bloqueurs des récepteurs de l’angiotensine (BRA) (27,0 %); 77,5 % 
prenaient un inhibiteur de l’ECA ou un BRA. Au départ, lorsque le traitement hypolipidémiant de fond était stable, le 
taux de C-LDL était de 1,9 mmol//L. 

†  Taux d’incidence d’événements CV par 100 années-patients (VascepaMD vs placebo) : décès d’origine cardiovasculaire, 
1,0 vs 1,2; infarctus du myocarde non fatal, 1,4 vs 2,0; accident vasculaire cérébral non fatal, 0,5 vs 0.7. 

‡  Le décès d'origine cardiovasculaire comprend les décès cardiovasculaires avérés et les décès de causalité 
indéterminée. 

§  La signification clinique comparative n’a pas été établie. 
AVC: accident vasculaire cérébral; C-LDL : cholestérol des lipoprotéines de basse densité; CV : cardiovasculaire;  
IC : intervalle de confiance; IM : infarctus du myocarde; MACE : événement cardiovasculaire indésirable majeur;  
RRI : rapport de risques instantanés; SCC : Société canadienne de cardiologie
Références :
1. HLS Therapeutics Inc. Monographie de VascepaMD. 20 avril 2022.  
2. Pearson GJ, et al. 2021 Canadian Cardiovascular Society Guidelines for the Management of Dyslipidemia for the  
 Prevention of Cardiovascular Disease in the Adult. Can J Cardiol. 2021.
3. Canadian Stroke Best Practice Recommendations: Secondary Prevention of Stroke Update 2020. Can. Neurol. Sci.  
 Accepté en 2021.
4. Données internes. Remboursement de VascepaMD. 2022. HLS Therapeutics, Inc.

VascepaMD : La puissance pour réduire le  
risque d’événements cardiovasculaires1 

Dans l’étude REDUCE-ITMD, un essai contrôlé par placebo, on a suivi pendant une période médiane de 4,9 ans des patients adultes 
traités par des statines qui présentaient des taux de triglycérides élevés et un risque élevé d’événements cardiovasculaires causés 
par une maladie cardiovasculaire établie ou le diabète et au moins un autre facteur de risque cardiovasculaire*1. 

(événements, n = 237 vs 332) 

(RRI de 0,70; IC à  
95 % [0,59 à 0,82])

30 %
IM non fatal†

(événements, n = 85 vs 118) 

(RRI de 0,71; IC à  
95 % [0,54 à 0,94])

29 %
AVC non fatal†Décès d’origine CV†‡

(événements, n = 174 vs 213) 

(RRI de 0,80; IC à  
95 % [0,66 à 0,98])

20 %

VascepaMD (n = 4089) a entraîné des réductions du risque 
d’événements cardiovasculaires comparativement au placebo  
(n = 4090) (tous deux administrés avec des statines)*1 
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du risque instantané associé au délai avant la 1re occurrence d’un décès d’origine CV, 
d’un IM, d’un AVC, d’une revascularisation coronaire ou d’une hospitalisation pour 

angine de poitrine instable (MACE à 5 points), comparativement au placebo  
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Aucune différence significative quant à la réduction du risque de mortalité toutes 
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MPOC 2024 : APPLIC ATION DE L A 
LIGNE DIREC TRICE SUR L A MAL ADIE 
PULMONAIRE OBSTRUC TIVE CHRONIQUE 
(MPOC) 2023 DE L A SOCIÉTÉ 
C ANADIENNE DE THOR ACOLOGIE (SC T) 
POUR PRÉ VENIR LES EXACERBATIONS, 
AMÉLIORER L’ÉTAT DE SANTÉ ET É VITER 
L A MORTALITÉ.
Introduction

La maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) est 
une affection respiratoire chronique et courante qui est 
associée à un risque de morbidité et de mortalité. Près 
de deux millions de Canadiens vivent avec la MPOC et 
jusqu’à un million d’entre eux en sont atteints sans avoir 
reçu de diagnostic ni de traitement.1 Les exacerbations 
de la MPOC représentent la cause d’hospitalisation la plus 
coûteuse et la probabilité la plus élevée de réadmission à 
l’hôpital.1

Les exacerbations sont le principal facteur de mortalité 
chez les patients atteints de MPOC. Ces exacerbations sont 
la deuxième cause d’hospitalisation au Canada, avec une 
durée moyenne de séjour de sept jours.2 En fait, un patient 
sur cinq atteints de MPOC mourra dans l’année qui suit sa 
première hospitalisation en raison d’une exacerbation.3 
Pour les personnes âgées de 65 ans ou plus en Ontario, 
le taux de mortalité global sur 365 jours s’élève à près de 
28 % après leur première hospitalisation en raison d’une 
exacerbation.4 Les antécédents d’exacerbations sont le 
meilleur indicateur du risque d’exacerbations futures.

Le temps est venu de mettre fin à l’intensification 
pharmacologique graduelle qui a caractérisé le paradigme 
du traitement de la MPOC. Il s’agit désormais de passer de 
la lente promotion de la pharmacothérapie d’inhalation 
basée sur les exacerbations à une intensification directe 
de la pharmacothérapie d’inhalation avec des données 
probantes établies pour prévenir les exacerbations.

 
Quels sont les facteurs de risque et la charge de 
morbidité?

La MPOC est une affection caractérisée par une 
obstruction constante du flux d’air. L’étiologie repose 
sur l’exposition aux sous-produits de la combustion. 
Cela touche les personnes exposées à la fumée du tabac 
et du cannabis. Cette exposition peut se produire par 
le tabagisme de la personne elle-même ou par une 
exposition passive secondaire. En outre, les cigarettes 

électroniques sont une préoccupation croissante en tant 
qu’agent étiologique en raison de l’augmentation de 
l’inflammation des voies respiratoires pouvant mener à 
l’apparition de la MPOC. Par ailleurs, la MPOC peut être 
attribuée à l’exposition chronique aux combustibles issus 
de la biomasse et à la pollution atmosphérique.5 Les 
personnes exposées à la pollution de l’air intérieur des 
habitations et à la pollution de l’air ambiant, ainsi que les 
personnes exposées à la fumée extérieure, comportent un 
plus grand risque de présenter une MPOC sous-jacente. 
Les patients qui n’ont pas d’antécédents personnels de 
tabagisme, mais qui présentent de la dyspnée, doivent 
être interrogés sur leur exposition à la pollution de l’air 
intérieur, à la pollution de l’air ambiant ou à la biomasse. 

 
Quels sont les indicateurs clés pour établir un 
diagnostic de MPOC?

Outre l’exposition chronique à un agent étiologique, 
les indicateurs clés permettant d’établir un diagnostic 
de MPOC sont les suivants : une dyspnée progressive 
dans le temps, persistante ou s’aggravant de manière 
caractéristique à l’effort; une toux chronique et 
la production d’expectorations qui peuvent être 
intermittentes et qui, bien que la toux puisse être sèche, 
sont généralement associées à des expectorations 
productives; les personnes présentant une respiration 
sifflante récurrente; et les personnes présentant des 
infections récurrentes des voies respiratoires inférieures.

Le test diagnostique confirmant la MPOC est un test de 
spirométrie post-bronchodilatateur. Chez les personnes 
atteintes de MPOC, ce test démontre que moins de 
70 % de l’air peut être expiré des poumons au cours 
de la première seconde, ce qui est indiqué par un 
rapport volume expiratoire forcé par seconde (VEMS)/
capacité vitale forcée (CVF) < 0,7 et l’absence d’un effet 
bronchodilatateur important. La gravité de la MPOC, 
telle que déterminée par la spirométrie, est définie par le 
pourcentage prédit du VEMS post-bronchodilatateur.
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Comment pouvons-nous dépister et 
diagnostiquer la MPOC plus efficacement et 
plus tôt dans un contexte de soins primaires? 

La MPOC est irréversible et évolutive. Toutefois, elle 
progresse de manière régulière et insidieuse et peut se 
fondre dans le quotidien de la personne. Les symptômes 
associés à la MPOC sont souvent interprétés à tort comme 
liés au vieillissement, au déconditionnement ou au déclin 
régulier de l’état fonctionnel qui se produit avec le temps.

Le dépistage actif des personnes symptomatiques 
présentant un risque de MPOC est requis pour un 
diagnostic précoce de la maladie. Le Test canadien de 
santé pulmonaire est un outil de dépistage validé qui 
permet de repérer les patients susceptibles d’être atteints 
de MPOC en examinant les personnes âgées de 40 ans 
ou plus qui fument actuellement ou qui sont d’anciens 
fumeurs ayant des antécédents de tabagisme d’au 
moins dix paquets-années. Si une personne répond oui à 
l’une des questions suivantes, il est recommandé qu’elle 
subisse un dépistage de la MPOC par spirométrie post-
bronchodilatateur. 

Si un patient répond oui à une ou plusieurs questions du 
Test canadien de santé pulmonaire, il est recommandé de 
procéder à un dépistage de la MPOC par spirométrie post-
bronchodilatateur. Dans une cohorte de dépistage en 
soins externes, 26 % des patients ayant obtenu un résultat 
de dépistage positif au Test canadien de santé pulmonaire 
ont reçu un nouveau diagnostic de MPOC. En outre, 93 % 
de ces patients nouvellement diagnostiqués présentaient 
une maladie légère ou modérée, ce qui a notamment 
permis de repérer les patients aux premiers stades de la 
maladie.7

 
L’objectif est-il de réduire les exacerbations, de 
soulager les symptômes ou les deux? 

Les objectifs du traitement de la MPOC sont le 
soulagement de la dyspnée, l’amélioration de l’état 
de santé et une meilleure qualité de vie (Figure 1).8 
Le fondement de la prise en charge de la MPOC sur le 
spectre complet de la maladie comprend l’enseignement 

de l’autogestion. Cela implique plusieurs éléments clés, 
notamment l’optimisation de la technique d’inhalation, 
l’examen de l’inhalateur et l’examen subséquent, 
l’évaluation et l’examen de l’adhésion aux médicaments, 
les techniques de respiration et de toux, ainsi que 
la compréhension et la reconnaissance précoce des 
exacerbations aiguës associées à la MPOC avec un plan 
d’action documenté et mis en œuvre. Une cessation 
complète du tabagisme ou de l’exposition à la fumée 
inhalée est primordiale pour ralentir la progression 
de la MPOC. La cessation du tabagisme favorise une 
réduction de la mortalité. L’activité physique dans le 
cadre d’exercices réguliers quotidiens est essentielle pour 
promouvoir la santé et le bien-être généraux. Les vaccins 
recommandés pour les personnes atteintes de MPOC 
comprennent la série primaire contre la COVID-19, les 
maladies pneumococciques, le virus respiratoire syncytial, 
la coqueluche et le zona.5

Les médicaments d’entretien inhalés, en plus de la 
pharmacothérapie préventive, sont recommandés pour 
tous les patients atteints de MPOC sur le spectre complet 
de la maladie, l’objectif étant de réduire le fardeau 
symptomatique en ce qui a trait à la dyspnée et à la 
tolérance à l’effort, améliorant ainsi l’état de santé général. 
La pharmacothérapie d’inhalation est essentielle pour 
prévenir les exacerbations aiguës associées à la MPOC et 
réduire la mortalité.

 
Quelle est la meilleure façon de repérer les 
personnes atteintes de MPOC dont la maladie 
n’est pas bien maîtrisée et quand faut-il 
intensifier leur traitement?

La ligne directrice de la Société canadienne de 
thoracologie (SCT) sur la pharmacothérapie de 2023 
(Figure 2) chez les patients atteints de MPOC stable 
présente une approche structurée et fondée sur des 
données probantes qui aligne les traitements efficaces en 
fonction du fardeau symptomatique, de la spirométrie et 
du risque d’exacerbations futures et de mortalité.8

La première étape de la détermination d’une 
pharmacothérapie d’inhalation fondée sur des 
données probantes implique l’évaluation du fardeau 
symptomatique du patient, de sa fonction pulmonaire et 
du risque d’exacerbations et de mortalité.

Lors de l’évaluation du fardeau symptomatique, le test 
d’évaluation de la MPOC (CAT), un outil validé de huit 
questions, est utilisé pour évaluer les répercussions de la 
MPOC en tant que trouble médical important affectant la 
qualité de vie du patient (Figure 3). Le test CAT évalue des 
éléments tels que la toux, les expectorations, l’oppression 
thoracique, la dyspnée à l’effort, la limitation d’activités, 
la confiance à quitter son domicile, la qualité du sommeil 
et le niveau d’énergie. Un score de 10 ou plus au test 
CAT place le patient dans la catégorie de risque élevé de 
l’algorithme CTS, indiquant une charge de morbidité plus 

Toussez-vous régulièrement?  

Toussez-vous des mucosités régulièrement?  

Êtes-vous essoufflé(e) même lorsque vous réalisez des 
tâches simples?  

Avez-vous une respiration sifflante à l’effort ou  
pendant la nuit?  

Avez-vous souvent des rhumes qui durent plus long-
temps que ceux des personnes autour de vous?6
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Figure 1. Prise en charge globale et intégrée de la BPCO; d'après Bourbeau J et al., 2023
La prise en charge globale intégrée de la BPCO comprend la confirmation du diagnostic de BPCO par spirométrie avec mesure de la 
réponse au bronchodilatateur, l’évaluation et le suivi continu du fardeau de la dyspnée/des symptômes et du risque d’exacerbations, 
ainsi que l’utilisation de méthodes pharmacologiques et non pharmacologiques (voir Figure 3) pour soulager la dyspnée/les 
symptômes, améliorer l’état de santé, prévenir les EABPCO et réduire la mortalité. L’approche ne doit pas être considérée comme 
« progressive » et ne doit pas nécessairement se dérouler dans le même ordre pour tous les patients. L’éducation à l’autogestion 
comprend l’optimisation de la technique du dispositif d’inhalation et sa [ré]évaluation, l’évaluation et l’examen de l’observance 
thérapeutique, les techniques de respiration et de toux, l’identification précoce des EABPCO, l’élaboration et la mise en œuvre (le 
cas échéant) d’un plan d’action contre les EABPCO, la sensibilisation à l’activité physique ou à l’exercice, ainsi qu’à d’autres habitudes 
saines, notamment en ce qui concerne le régime alimentaire et le sevrage tabagique.
† Les traitements chirurgicaux peuvent inclure la transplantation pulmonaire et la réduction du volume pulmonaire (y compris avec 
des valves endoscopiques).
*  Les autres pharmacothérapies comprennent les thérapies orales (macrolide prophylactique, inhibiteur de la PDE-4, agents 

mucolytiques pour les patients souffrant de bronchite chronique), la thérapie d’augmentation de l’alpha-1-antitrypsine en cas de 
déficit sévère en A1AT documenté et les opioïdes en cas de dyspnée réfractaire sévère (voir les directives antérieures du CTS).

** Les pharmacothérapies d’entretien/préventives inhalées se composent d’antagonistes muscariniques à longue durée d’action 
(AMLA) ou d’antagonistes B2 à longue durée d’action (BALA), administrés avec ou sans corticostéroïdes inhalés (CSI). La 
monothérapie par CSI ne doit PAS être utilisée dans la prise en charge de la BPCO.

Abréviations : A1AT = alpha-1 antitrypsine; EABPCO = exacerbations aiguës de bronchopneumopathies chroniques obstructives; 
CAT = COPD assessment test (questionnaire d’évaluation de la BPCO); BPCO = bronchopneumopathie chronique obstructive; 
CTS = Canadian Thoracic Society; mMRC = échelle de dyspnée modifiée du Conseil de recherches médicales; prn = pro re nata (si 
nécessaire); VNI = ventilation non invasive.

Thérapies  
chirurgicales/

endoscopiques1

OBJEC TIFS DE L A THÉR APIE
• Atténuer la dyspnée 
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Figure 2. Pharmacothérapie pour la BPCO; adaptée de Bourbeau J et al., 2023
Cette figure défend une approche fondée sur des données probantes, qui met en adéquation les traitements à l’efficacité éprouvée 
avec la spirométrie, la charge des symptômes, le risque d’exacerbations futures et le risque de mortalité. En raison de l’hétérogénéité 
clinique de la BPCO, la spirométrie ne doit pas être utilisée seule pour évaluer la gravité de la maladie. C’est pourquoi il est 
également important de procéder à une évaluation clinique approfondie du patient, y compris du fardeau des symptômes et du 
risque d’exacerbations. Cela permet d’instaurer des traitements spécifiques pour des sous-populations. Il convient d’utiliser un 
bronchodilatateur de courte durée d’action (si nécessaire) avec toutes les thérapies recommandées sur l’ensemble du spectre  
de la BPCO.
† Le fardeau des symptômes englobe l’essoufflement, les restrictions d’activités et l’altération de l’état de santé. 
††  Les personnes sont considérées comme présentant un « faible risque d’EABPCO » si elles ont subi au maximum une exacerbation 

modérée au cours de l’année écoulée (une EABPCO modérée est un événement pour lequel un antibiotique et/ou des 
corticostéroïdes oraux ont été prescrits) et qui n’a pas nécessité d’hospitalisation/de visite au service des urgences).

*  Compte tenu des améliorations supplémentaires de la fonction pulmonaire et des taux plus faibles d’événements indésirables 
comme la pneumonie, une bithérapie avec un AMLA/BALA inhalés dans un seul inhalateur est préférable à l’association 
thérapeutique de CSI/BALA inhalés. L’association thérapeutique CSI/BALA doit être utilisée chez les personnes souffrant d’asthme 
concomitant. Il n’existe pas de définition universellement reconnue de l’asthme concomitant. Dans sa prise de position de 2017 sur 
la pharmacothérapie pour la BPCO, la CTS a émis des recommandations sur l’évaluation des patients susceptibles de présenter un 
asthme concomitant.

**  Cette figure défend une approche fondée sur des données probantes, qui met en adéquation les traitements à l’efficacité 
éprouvée avec la spirométrie, la charge des symptômes, le risque d’exacerbations futures et le risque de mortalité. En raison 
de l’hétérogénéité clinique de la BPCO, la spirométrie ne doit pas être utilisée seule pour évaluer la gravité de la maladie. C’est 
pourquoi il est également important de procéder à une évaluation clinique approfondie du patient, y compris du fardeau des 
symptômes et du risque d’exacerbations. Cela permet d’instaurer des traitements spécifiques pour des sous-populations. Il 
convient d’utiliser un bronchodilatateur de courte durée d’action (si nécessaire) avec toutes les thérapies recommandées sur 
l’ensemble du spectre de la BPCO.

Abréviations : CAT = COPD assessment test (test d’évaluation de la BPCO); mMRC = échelle de dyspnée modifiée du Conseil de 
recherches médicales; EABPCO = exacerbations aiguës de bronchopneumopathies chroniques obstructives; Urg. = services des 
urgences; AMLA = antagoniste muscarinique à longue durée d’action; BALA = bêta-agoniste à longue durée d’action;  
CSI = corticostéroïde inhalé.
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modérée et sévère.

Si le résultat du test CAT n’est pas disponible, l’échelle de 
la dyspnée modifiée du Conseil de recherches médicales 
(CRM) est un outil validé pour l’évaluation du fardeau 
symptomatique de la MPOC (Figure 4). Le principal 
facteur discriminant est le grade 2 pour la dyspnée selon 
le CRM modifié. Une personne ayant un grade 2 de 
dyspnée selon le CRM pourrait mentionner qu’elle marche 
plus lentement sur un terrain plat que les personnes du 
même âge, et ce, à cause de l’essoufflement, ou qu’elle 
doit s’arrêter lorsqu’elle marche à son propre rythme à 
cause de la dyspnée. Le principal seuil de coupure est 
un grade 2 ou plus selon le CRM modifié, indiquant une 
aggravation de la dyspnée, ce qui place le patient dans la 
catégorie de charge modérée à sévère de l’algorithme.

Les patients sont ensuite stratifiés selon leur fonction 
pulmonaire. Une MPOC légère avec un VEMS 
spirométrique post-bronchodilatateur supérieur ou égal 
à 80 % place les patients sur le côté gauche, plus bénin, 
de l’algorithme CTS pour la MPOC (Figure 2). Toutefois, 

les personnes atteintes d’une MPOC modérée ou plus 
grave, avec un VEMS inférieur à 80 %, se retrouvent dans la 
catégorie de charge modérée à sévère de l’algorithme. 

Enfin, l’exacerbation de la MPOC et le risque de mortalité 
sont évalués au moyen d’une évaluation rétrospective des 
exacerbations survenues au cours de l’année précédente. 
Ces exacerbations sont des événements aigus qui ont 
des répercussions sur la vie du patient atteint de MPOC 
et se caractérisent par une augmentation de la dyspnée, 
du volume et de la purulence des expectorations et 
du fardeau symptomatique. Chez un patient atteint de 
MPOC, le terme d’infection respiratoire est inadéquat; 
l’exacerbation de la MPOC est le terme approprié. Les 
exacerbations légères de la MPOC sont généralement 
prises en charge dans un contexte de soins externes 
et ne nécessitent pas une intensification du traitement 
d’entretien par inhalation, toutefois elles nécessitent la 
prise d’un médicament de soulagement, qui est presque 
toujours un bêta-agoniste à courte durée d’action (BACA). 
Les exacerbations modérées de la MPOC nécessitent 
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Je n’ai jamais toussé

J’ai beaucoup d’énergie

Je ne ressens aucune oppression  
dans la poitrine

Je n’ai pas du tout de mucosités  
dans la poitrine

Lorsque je monte une côte ou un 
escalier, je ne suis pas essoufflé(e)

Je ne suis pas limité(e) dans mes 
activités à la maison

Je dors profondément

Je peux quitter mon domicile 
en toute confiance malgré mon 
affection pulmonaire

Je tousse tout le temps

Je n’ai absolument aucune énergie

Ma poitrine est très serrée

J’ai plein de mucosités dans la 
poitrine

Lorsque je monte une côte ou un 
escalier, je suis très essoufflé(e)

Je suis très limité(e) dans mes 
activités à la maison

Je ne dors pas bien à cause de 
mon affection pulmonaire

Je ne peux pas quitter mon domicile 
en toute confiance en raison de mon 
affection pulmonaire

Figure 3. Test d’évaluation de la MPOC; adapté du site https://www.catestonline.org/
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une pharmacothérapie en soins externes comportant un 
corticostéroïde oral pris seul ou en association avec une 
antibiothérapie en cas d’exacerbation infectieuse. Les 
exacerbations graves de la MPOC sont définies comme 
celles nécessitant une visite au service des urgences ou 
une admission à l’hôpital ou à l’unité de soins intensifs.

Les personnes présentant un faible risque d’exacerbations 
aiguës de la MPOC sont celles qui, au cours de l’année 
écoulée, ont eu au plus une exacerbation modérée gérée 
en soins externes et n’ont pas eu d’exacerbation grave. 
Les personnes présentant un risque élevé d’exacerbations 
et de mortalité sont celles qui ont eu au moins deux 
exacerbations modérées gérées en soins externes, ou une 
ou plusieurs exacerbations graves.

Cette approche algorithmique de la pharmacothérapie de 
la MPOC s’appuie essentiellement sur la reconnaissance 
de la préséance des caractéristiques à risque élevé 
par rapport aux caractéristiques à faible risque. Une 
personne ayant un faible fardeau symptomatique et des 
antécédents d’exacerbations à risque élevé serait définie 
dans l’algorithme par la caractéristique à risque élevé. 
Les caractéristiques à risque élevé ont préséance sur les 
caractéristiques à faible risque lorsque l’algorithme est 
utilisé pour déterminer la pharmacothérapie appropriée 
pour la MPOC.

 
Qu’en est-il de la MPOC légère?

Comme mentionné précédemment, la MPOC légère 
se caractérise par un VEMS spirométrique post-
bronchodilatateur supérieur ou égal à 80 % et un faible 
fardeau symptomatique, avec un score inférieur à 10 
au test CAT ou un grade de dyspnée compris entre 
0 et 1 selon le CRM modifié. Bien que les patients 
atteints de MPOC légère présentent un faible fardeau 
symptomatique et n’ont pas d’exacerbations, ils 
présentent essentiellement une maladie pulmonaire 
obstructive fixe, chronique et progressive. L’ère de la 

thérapie uniquement par les BACA pour la MPOC légère 
est révolue. La thérapie par BACA est nécessaire pour 
tous les patients, et ce, sur le spectre complet de la MPOC; 
toutefois, cette thérapie à elle seule est insuffisante. 
Les patients atteints de MPOC légère doivent recevoir 
une thérapie par bronchodilatateurs de longue durée 
d’action avec un antagoniste muscarinique à longue 
durée d’action (AMLA) ou un bêta agoniste à longue 
durée d’action (BALA). Il est prouvé que l’utilisation d’une 
thérapie par AMLA au stade précoce de la MPOC peut 
atténuer le taux de déclin de la fonction pulmonaire et 
réduire la fréquence des exacerbations.9 Par conséquent, 
la base du traitement d’inhalation de la MPOC implique 
une thérapie par bronchodilatateurs de longue durée 
d’action et les personnes atteintes d’une maladie légère 
méritent au minimum ce traitement. 

 
Quelles sont les données probantes privilégiant 
la bithérapie par rapport à la trithérapie? 

Dans une population de patients activement dépistés 
pour la MPOC, près de 50 % des patients auront une 
maladie modérée à la spirométrie. En outre, une maladie 
modérée ou plus grave sera présente chez 70 à 80 % 
des patients.10,11 Des exacerbations fréquentes, c’est-
à-dire deux ou plus par an, se produiront chez environ 
le quart des patients. Près de trois quarts des patients 
ont des exacerbations occasionnelles, avec au plus une 
exacerbation au cours de l’année précédente.12 

Les personnes présentant un faible risque d’exacerbations 
aiguës de la MPOC ainsi qu’un fardeau symptomatique 
modéré à élevé, caractérisée par une détérioration de 
leur état de santé avec un score au test CAT de 10 ou 
plus, ou un grade de dyspnée de 2 ou plus selon le CRM 
modifié, avec une MPOC modérée ou plus grave à la 
spirométrie, doivent commencer une bithérapie par 
bronchodilatateurs.

Le sous-groupe de personnes présentant une MPOC 

Figure 4. Échelle de dyspnée modifiée du Conseil de recherches médicales; adaptée de : Fletcher CM, Elmes PC, Fairbairn AS, Wood 
CH. The significance of respiratory symptoms and the diagnosis of chronic bronchitis in a working population. Br Med J 1959; 2:257.

Grade Description de l’essoufflement

0 Je suis essoufflé(e) uniquement en cas d’exercice physique intense

1 Je suis essoufflé(e) lorsque je marche rapidement sur un terrain plat ou lorsque je monte une légère côte

2 Sur terrain plat, je marche plus lentement que les personnes du même âge à cause de l’essoufflement ou je dois 
m’arrêter pour respirer lorsque je marche à mon propre rythme

3 Je m’arrête pour respirer après avoir parcouru environ 90 mètres ou au bout de quelques minutes sur un terrain plat

4 Je suis trop essoufflé(e) pour quitter la maison ou je suis essoufflé(e) lorsque je m’habille
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symptomatique et un fardeau symptomatique modéré 
à élevé, caractérisée par un grade de dyspnée de 2 ou 
plus selon le CRM modifié, constitue une proportion 
considérable de patients pris en charge en pratique 
clinique.13

La prise en charge de ce grand sous-groupe de 
personnes atteintes d’une MPOC symptomatique, avec 
des exacerbations occasionnelles toutefois, repose 
essentiellement sur la bithérapie par bronchodilatateurs. 
La ligne directrice de la SCT place les patients présentant 
une maladie modérée ou plus grave à la spirométrie et 
un fardeau symptomatique élevé, caractérisée par le test 
CAT ou le CRM modifié, au centre de notre algorithme, et 
ce pour de bonnes raisons. Le traitement minimal de la 
MPOC symptomatique avec un fardeau symptomatique 
élevé ou une maladie modérée ou plus grave confirmée 
par la spirométrie, avec des exacerbations occasionnelles, 
est la bithérapie par bronchodilatateurs.

Si la bithérapie par bronchodilatateurs ne suffit pas à elle 
seule à maîtriser le fardeau symptomatique, si elle devient 
insuffisante à l’avenir ou en cas d’exacerbation, les patients 
doivent passer à une trithérapie par inhalateur monodose. 
Par rapport à l’itération précédente de nos lignes 
directrices de 2019, les flèches vers l’arrière permettant 
la désintensification du traitement d’inhalation ont été 
supprimées.14 Bien que cette population de patients ne 
présente pas d’exacerbations fréquentes, si la bithérapie 
par bronchodilatateurs est insuffisante pour maîtriser 
le fardeau symptomatique, devient insuffisante ou en 
cas d’exacerbation, l’intensification vers la trithérapie est 
recommandée. L’essai clinique Kronos, qui incluait une 
proportion importante de patients (74 %) n’ayant pas eu 
d’exacerbation au cours de l’année précédente, a montré 
que la probabilité d’exacerbation était plus faible chez les 
patients sous trithérapie que chez ceux sous bithérapie 
par bronchodilatateurs.15

 
Qui devrait recevoir une trithérapie et 
pourquoi?

Votre pneumologue du quartier est probablement 
un prescripteur fréquent de trithérapie par inhalateur 
monodose pour traiter la MPOC, ce qui est raisonnable 
étant donné la gravité de l’état des patients qu’il gère 
conjointement avec les soins de santé primaires. Étant 
donné qu’environ un quart seulement des patients 
atteints de MPOC éprouvent des exacerbations 
fréquentes,12 la trithérapie est réservée aux personnes 
pour lesquelles la bithérapie par bronchodilatateurs ne 
suffit pas à maîtriser leurs symptômes ou qui ont connu 
une exacerbation sous bithérapie par bronchodilatateurs. 
La trithérapie est également réservée aux personnes 
présentant un risque plus élevé d’exacerbations futures 
et de mortalité, comme l’indiquent les personnes ayant 
subi au moins deux exacerbations modérées au cours 
de l’année précédente ou au moins une exacerbation 

grave. Dans cette cohorte d’exacerbations fréquentes, 
la trithérapie par inhalateur monodose a démontré une 
réduction importante des exacerbations par rapport 
à la bithérapie par bronchodilatateurs, ainsi que des 
données indiquant une réduction de la mortalité toutes 
causes confondues. La désintensification de la trithérapie 
par inhalateur monodose n’est pas recommandée. Une 
pharmacothérapie initiale inférieure à la trithérapie n’est 
pas recommandée pour ce groupe de patients présentant 
des exacerbations fréquentes. Ces patients doivent 
recevoir un traitement d’inhalation dont l’efficacité à 
prévenir les exacerbations à l’origine de leur phénotype à 
risque élevé a été démontrée.

Exemple de MPOC légère :

43 ans

Principal motif de consultation :  essoufflement 
en montant les escaliers et toux et expectorations 
occasionnelles le matin.

Antécédents de tabagisme de 22 paquets-années, 
phénotype de bronchite chronique matinale, absence 
d’exacerbations, grade de dyspnée de 1 selon le CRM 
modifié. La spirométrie post-bronchodilatateur indique 
une MPOC légère avec un rapport d’obstruction de 
0,64 et un VEMS de 84 %. Pharmacothérapie initiale 
recommandée : AMLA ou BALA avec BACA comme 
médicament de soulagement.

 

MPOC modérée à la spirométrie avec des 
exacerbations occasionnelles mais un fardeau 
symptomatique élevé

52 ans

Principal motif de consultation :  essoufflement lors des 
marches avec son/sa conjoint(e) et des activités de fin de 
semaine comme les courses, le magasinage et les tâches 
ménagères à la maison.

Antécédents de tabagisme de 27 paquets-années, 
phénotype de bronchite chronique matinale, grade de 
dyspnée de 2 selon le CRM modifié avec un score de 19 
au test CAT, avec une infection des voies respiratoires 
inférieures traitée dans une clinique sans rendez-vous 
par un antibiotique au cours des 12 derniers mois. La 
spirométrie post-bronchodilatateur indique une MPOC 
modérée avec un rapport d’obstruction de 0,57 et un 
VEMS de 64 %. Pharmacothérapie initiale recommandée : 
bithérapie par bronchodilatateurs AMLA/BALA avec un BACA 
comme médicament de soulagement. 

 
 
 
 
 



Volume 2, numéro 2, Été 2024

25Canadian Primary Care Today

MPOC caractérisée par des exacerbations 
fréquentes, un fardeau symptomatique élevé et 
une obstruction modérée des voies respiratoires

61 ans

Principal motif de consultation :  a demandé un rendez-
vous de suivi auprès d’un médecin de soins primaires 
pour examiner la visite au service des urgences pour une 
infection respiratoire nécessitant un antibiotique et de la 
prednisone.

Antécédents de tabagisme de 31 paquets-années, 
phénotype de bronchite chronique matinale, grade de 
dyspnée de 2 selon le CRM modifié avec un score de 
15 au test CAT, avec une exacerbation traitée au service 
des urgences en soins externes par un antibiotique et la 
prednisone au cours des 12 derniers mois. La spirométrie 
post-bronchodilatateur indique une MPOC modérée avec 
un rapport d’obstruction de 0,59 et un VEMS de 71 %. 
Pharmacothérapie initiale recommandée : trithérapie par 
inhalateur monodose AMLA/BALA/CSI.

Coordonnées :
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poussée en chirurgie de la cataracte et de la cornée, notamment la chirurgie 
réfractive, la réticulation du collagène cornéen, les maladies externes, la 
maladie de la surface oculaire et la sécheresse oculaire. Originaire de Fernie, 
en Colombie-Britannique, Calgary a été un choix facile pour poursuivre 
sa formation postsecondaire. Il a obtenu son diplôme de premier cycle et 
son doctorat en médecine à l’Université de Calgary. Il a ensuite effectué sa 
formation de 3e cycle en ophtalmologie au Canada et aux États-Unis. Il a 
accompli son programme de résidence en ophtalmologie à l’Institut de l’œil 
de la prestigieuse Université d’Ottawa. Le Dr Bhamra a eu le bonheur d’obtenir 
son stage postdoctoral dans la mondialement connue Fondation Proctor et à 
l’Université de Californie, à San Francisco. Sa formation de sous-spécialité porte 
sur la cornée, les maladies externes, la chirurgie réfractive et l’uvéite.
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PRISE EN CHARGE ET TR AITEMENT DES 
ROUGEURS OCUL AIRES DANS LE C ADRE 
DES SOINS PRIMAIRES
Introduction

Dans le cadre des soins primaires, les patients se plaignent 
fréquemment de rougeurs oculaires, qui ont une 
multitude de causes et d’implications. Certaines étiologies 
sont bénignes et disparaissent d’elles-mêmes, tandis 
que d’autres affectent la vue et nécessitent d’adresser 
le patient en urgence à un ophtalmologue. Il est donc 
important que les médecins de première ligne soient en 
mesure d’effectuer un examen oculaire minutieux, de 

reconnaître les signes et les symptômes des différents 
types de rougeurs oculaires, de commencer une prise 
en charge et un traitement appropriés, et d’adresser le 
patient à un ophtalmologue si nécessaire.1–5 

Considérations importantes dans les soins 
primaires/entités communes

Généralement, l’œil devient rouge (hyperémie, injection) 
en raison d’une l’augmentation du flux sanguin dans les 
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vaisseaux de la conjonctive, de l’épisclère ou de la sclère 
(à la suite d’un traumatisme, de brûlures chimiques ou de 
réactions immunitaires), en raison d’infections (par des 
bactéries, des virus, des parasites ou des champignons) ou 
à cause de l’impact à long terme de maladies systémiques 
(comme le syndrome de Sjögren) sur la tunique externe 
de l’œil.6

Étiologies

Dans le cadre des soins primaires, les causes les plus 
fréquentes de rougeur oculaire sont la conjonctivite, 
le syndrome de l’œil sec, la blépharite, l’épisclérite et 
l’hémorragie sous-conjonctivale.1,2 Ces affections sont 
généralement bénignes et peuvent être traitées grâce à 

des médicaments topiques, des lubrifiants et des mesures 
d’hygiène. Toutefois, certaines de ces affections peuvent 
être récidivantes ou sont associées à des maladies 
systémiques, par exemple le diabète sucré de type 2, 
la polyarthrite rhumatoïde, d’autres syndromes auto-
immuns ou des infections, et nécessiter une orientation 
vers un ophtalmologue pour un examen plus approfondi 
et un traitement.3

Les causes les plus graves de rougeurs oculaires, qui 
constituent une urgence ophtalmologique ou nécessitent 
une hospitalisation sont le glaucome aigu par fermeture 
de l’angle, l’hyphéma, la présence de corps étrangers, 
les abrasions cornéennes, les ulcères, la sclérite, l’uvéite, 
l’endophtalmie, la cellulite orbitaire et le traumatisme à 

Maladie Observations typiques  
(en plus de la rougeur oculaire)

Prise en charge (équivalent de classe)

Fermeture de l’angle PIO élevée, chambre antérieure peu 
profonde, œdème cornéen, douleur, 
nausées ou vomissements

Acétazolamide 500 mg, administré une fois par voie 
orale ou en IV, gouttes toutes les 15 min x 3 doses : 
Timolol 0,5 %, brimonidine 0,1 %, brinzolamide 1 %, 
latanoprost 0,005 %

Abrasion, ulcère de la cornée ou 
corps étranger (CE) dans la cornée

Opacité cornéenne, infiltration, perte 
épithéliale, CE dans la cornée, coloration à la 
fluorescéine, larmoiement, photophobie

Moxifloxacine 0,5 % instillée en gouttes toutes les 
heures

Dendrites : instaurer également un traitement par 
valaciclovir 500 mg, administré 3 f.p.j. par  
voie orale

Hyphéma Accumulation de sang dans la chambre 
antérieure, traumatisme récent, cellules dans 
la chambre antérieure, photophobie

Prednisolone 1 % instillée en gouttes toutes les 2 
heures, cyclopentolate 1 % instillé en gouttes 3 f.p.j., 
pommade à base de dexaméthasone 0,1 % chaque 
soir avant le couché

Uvéite Cellules dans la chambre antérieure, douleur, 
photophobie

Prednisolone 1 % instillée en gouttes toutes les 2 
heures, cyclopentolate 1 % instillé en gouttes 3 f.p.j., 
pommade à base de dexaméthasone 0,1 % chaque 
soir avant le couché

Sclérite ou sclérite nécrosante Douleur intense et profonde à l’arrière de l’œil 
ou de la tête, douleur à la palpation de l’œil, 
amincissement de la sclère (teinte violette)

Ibuprofène 400 à 600 mg administré trois à quatre 
fois par jour par voie orale pendant 5 jours

Endophtalmie Hypopion, douleur, cellules dans la chambre 
antérieure, chirurgie récente/traumatisme 
oculaire

Moxifloxacine 0,5 %, instillée en gouttes toutes 
les heures, moxifloxacine 400 mg, administrée par 
voie orale ou en IV chaque jour et céfazoline 1 g, 
administrée en IV toutes les 8 heures

Cellulite orbitaire Diplopie, douleur lors des mouvements 
extraoculaires, œdème des paupières, 
exophtalmie

TDM de l’orbite avec produit de contraste, traiter 
avec la ceftriaxone en IV et Flagyl.

Traumatisme à globe ouvert Iris en pointe, hémorragie sous-conjonctivale, 
œdème conjonctival, positivité du signe de 
Seidel, traumatisme récent

Protection des yeux, antalgiques et antiémétiques, 
ne pas essayer de retirer le CE, ne pas placer de 
pansement sur les yeux.

Tableau 1.  Urgences oculaires, observations et prise en charge précoce; avec l’aimable autorisation de Jamie Bhamra, M.D.
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globe ouvert.7 Si elles ne sont pas traitées rapidement, ces 
affections peuvent provoquer des douleurs intenses, une 
perte de vision et des lésions permanentes de l’œil. Il est 
donc essentiel que les médecins de première ligne soient 
en mesure d’identifier les signes évocateurs d’une urgence 
potentielle. Voici quelques exemples :7–9

• Les antécédents récents de traumatisme ou de chirurgie 
   intraoculaire 
• Les symptômes suivants, qu’ils soient aigus ou subaigus : 
 o Douleur ou céphalée d’origine oculaire/périoculaire/ 
           rétro-orbitaire sévère 
 o Nausée ou vomissements 
 o Diminution de l’acuité visuelle ou perte de champ  
           visuel 
 o Photophobie 
 o Larmoiement constant 
 o Diplopie

• Les signes suivants, qu’ils soient aigus ou subaigus : 
 o Exophtalmie ou gonflement des paupières 
 o Importante hémorragie sous-conjonctivale à la suite 
           d’un traumatisme 
 o Teinte bleue/pourpre à certains endroits de la sclère 
           (sclérite) 
 o Chémosis (gonflement de la conjonctive)  
 o Opacité cornéenne, infiltration, ulcération, abrasion, 
           œdème  
 o Hypopion ou hyphéma 
 o Iris en pointe ou positivité du signe de Seidel 
 o Déficit pupillaire afférent relatif 
 o Corps étranger dans la conjonctive/sclère, la cornée  
           ou à l’intérieur du globe oculaire

En cas de doute sur la nature et l’étendue de la 
pathologie, il est plus prudent de placer un cache 

transparent sur l’œil affecté, sans utiliser de pansement 
oculaire, car toute pression sur le globe oculaire 
peut entraîner l’extrusion du contenu interne de 
l’œil. Idéalement, les patients qui consultent pour un 
traumatisme à globe ouvert devraient entrer dans votre 
cabinet ou l’hôpital avec un cache protecteur placé sur 
l’œil.8

Le Tableau 1 présente les principales observations de 
ces urgences oculaires et la prise en charge initiale qu’un 
médecin de première ligne peut mettre en place avant 
d’adresser le patient le jour même à un ophtalmologue 
de garde. Si un ophtalmologue doit voir le patient 
rapidement, reportez l’administration d’antibiotiques, car 
des cultures peuvent être nécessaires. Assurez-vous de 
vérifier les allergies aux médicaments.7,8,10–12

Comprendre les pathologies ophtalmologiques 
fréquemment observées dans les cliniques 
de soins de santé primaires, leur traitement 
et le moment auquel les patients doivent être 
adressés à un ophtalmologue

Les sections suivantes décrivent brièvement les 
pathologies ophtalmologiques fréquentes qui se 
manifestent par une rougeur oculaire, ainsi que leurs 
caractéristiques cliniques, leur diagnostic, leur prise en 
charge et les critères d’orientation.

En général, une aggravation sévère ou des symptômes 
persistants (notamment une baisse de la vision) ne  
répondant pas au traitement, ainsi qu’un diagnostic ou 
une prise en charge incertains, doivent inciter à adresser 
le patient à un ophtalmologue pour les manifestations 
cliniques suivantes.

Conjonctivite

La conjonctivite est une inflammation de la conjonctive, 
une fine membrane recouvrant la partie blanche (sclère) 
de l’œil et la surface interne des paupières. Elle peut être 

Figure 1 : (A) Œil gauche présentant une conjonctivite d'origine 
bactérienne. (B) Œil gauche présentant une conjonctivite 
d'origine virale. Notez l'absence d'écoulement purulent 
significatif dans le cas viral; A : d'après CNX OpenStax, CC BY 4.0; 
B : d'après Marco Mayer, CC BY-SA 4.0.

Figure 2 : Cornée présentant des érosions épithéliales ponctuelles. 
Ces érosions représentent des zones de perte de cellules épithéliales 
et se colorent donc positivement à la fluorescéine. Les érosions 
épithéliales ponctuelles témoignent de la sécheresse de la surface 
oculaire. La répartition des érosions permet de déterminer l’étiologie 
sous-jacente. Les érosions épithéliales ponctuelles inférieures, 
comme illustrées ci-dessus, peuvent être secondaires à une 
exposition, à une blépharite chronique ou à un trichiasis. Ce patient 
a subi de multiples opérations des paupières qui ont entraîné une 
kératopathie d’exposition; d’après Stefani Karakas, CC BY-NC-ND 3.0.
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provoquée par divers agents (bactéries, virus, allergènes 
ou irritants).13 Les principaux symptômes sont la rougeur, 
l’écoulement, le larmoiement, les démangeaisons, la 
sensation de brûlure et de corps étrangers.8 

La Figure 1 décrit une méthode courante pour reconnaître 
les différents types de conjonctivite aiguë et leur prise en 
charge respective.14

La prise en charge de la conjonctivite dépend du type 
d’affection et de sa gravité. En cas de conjonctivite 
bactérienne, un prélèvement est généralement 
effectué pour confirmer l’organisme responsable 
(Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, 
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae 
ou Moraxella catarrhalis) et la conjonctivite est traitée 
de manière empirique à l’aide des antibiotiques 
topiques généralement disponibles. Les conjonctivites 
à gonocoque (suraiguës) ou à Chlamydia (chroniques) 
sont considérées et traitées comme des infections 
sexuellement transmissibles qui doivent être signalées. 
Les conjonctivites virales dues aux virus du rhume 
disparaissent en général spontanément. Elles ne 
nécessitent pas de traitement spécifique, mais les 
précautions suivantes sont recommandées : isolement 
pendant une durée maximale de deux semaines ou 
jusqu’à disparition des symptômes, lavage fréquent des 
mains, essuyage des surfaces fréquemment utilisées, 
éviter de se toucher les yeux ou partager serviettes et taies 
d’oreiller. Les infections herpétiques (VZV, HSV1, HSV2) 
peuvent nécessiter des antiviraux oraux (ou topiques), 
comme l’acyclovir ou le valaciclovir.  Les traitements 
topiques à base de stéroïdes et/ou d’antibiotiques 
ne sont généralement pas recommandés en cas de 

conjonctivite virale. La conjonctivite allergique se traite 
à l’aide de compresses froides, de substituts lacrymaux 
réfrigérés, d’antihistaminiques topiques (et oraux, en cas 
d’atteinte grave), d’associations thérapeutiques à base 
d’antihistaminiques/de stabilisateurs des mastocytes 
ou de corticostéroïdes (en cas d’atteinte grave), comme 
l’olopatadine, le kétotifène ou le lotéprednol, pendant 

deux à quatre semaines. Les vasoconstricteurs ne sont 
jamais recommandés pour la conjonctivite.8,14,15

En plus des critères généraux d’orientation cités ci-dessus, 
les patients présentant une conjonctivite doivent être 
immédiatement adressés à un ophtalmologue dans les 
cas suivants :8,9

• Suspicion d’infection à gonocoque, d’herpès simplex 
  (HSV) ou de zona (VZV) 
• Maladie des yeux ou immunodépression préexistante 
• Conjonctivite néonatale

Syndrome de l’œil sec

Le syndrome de l’œil sec est une affection due à des 
larmes en quantité insuffisante ou de mauvaise qualité ne 
permettant pas de lubrifier et de protéger la surface de 
l’œil.16 Deux formes principales sont décrites (l’évaporation 
et l’insuffisance aqueuse) et peuvent être causées par 
de nombreux facteurs, comme le vieillissement, les 
changements hormonaux, la perte de cellules excrétrices 
des glandes produisant le film lacrymal, l’intensification 
du travail nécessitant de la concentration (écrans, 
livres, conduite, etc.), les médicaments, les maladies 
systémiques, les conditions environnementales ou des 

anomalies des paupières.17 Les principaux symptômes 
du syndrome de l’œil sec, qui s’aggravent généralement 
en fin de journée, sont les suivants : fatigue, rougeur, 
sensation (parfois soudaine) de brûlure, d’avoir du sable 
dans l’œil, de corps étrangers, larmoiement, sensibilité à la 

Figure 3 : Paupière supérieure présentant une blépharite 
antérieure. Les squames des paupières (flèches rouges), typiques 
de la blépharite séborrhéique, ont une consistance huileuse ou 
grasse. Les manchons ciliaires (flèches vertes), appelés pellicules 
cylindriques, sont typiques de la démodicose. D'après Cindy 
Montague, CC BY-NC-ND 3.0. Flèches ajoutées pour plus de clarté

Figure 4 : Les hémorragies sous-conjonctivales peuvent se 
présenter comme (A) petites et localisées ou (B) grandes 
et diffuses. La quantité et la répartition du sang n'ont 
généralement pas d'incidence sur la prise en charge, qui sera 
conservatrice et de soutien; A : d'après Audrey C. Ko, MD, CC  
BY-NC-ND 3.0; B : d'après Toni Venckus, CC BY-NC-ND 3.0.
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lumière, vision floue et baisse de l’acuité visuelle.8

Le traitement consiste en général à traiter la ou les causes 
sous-jacentes, à suppléer le film lacrymal, à prévenir 
la perte de film lacrymal et à protéger la surface de 
l’œil. Les méthodes couramment utilisées pour traiter 
le syndrome de l’œil sec comprennent principalement 
l’hygiène des paupières, les compresses chaudes, les 
massages des paupières et les clignements d’yeux 
fréquents (en particulier pendant un travail nécessitant 
de la concentration). Les larmes artificielles sont utiles en 
cas de symptômes aigus; elles ne doivent pas contenir de 
conservateur si elles sont utilisées plus de quatre fois par 
jour.9,18

En plus des informations précédentes, les patients 
présentant une sécheresse oculaire doivent être adressés 
à un ophtalmologue dans les cas suivants :

• Suspicion d’association avec une maladie systémique 
  (par exemple, syndrome de Sjögren) 
• Gène constante 
• Exacerbation des symptômes.

Blépharite

La blépharite est une inflammation du bord des paupières 
et peut être antérieure, postérieure ou mixte.19 Elle 
touche principalement la base des cils et est causée par 

des infections bactériennes (staphylocoques) ou une 
dermatite séborrhéique. La blépharite postérieure, qui 
touche principalement les glandes de Meibomius, est 
essentiellement causée par un dysfonctionnement de 

ces glandes.9 Les principaux symptômes de la blépharite, 
présents dès le réveil contrairement à la sécheresse 
oculaire (voir ci-dessus) sont la rougeur, la desquamation, 
la formation de croûtes, les démangeaisons et la sensation 
de brûlure au niveau des paupières.8  

Le traitement de la blépharite vise à réduire la charge 
bactérienne, à éliminer les squames et les croûtes, à 
améliorer le fonctionnement des glandes de Meibomius 
et à contrôler l’inflammation et la symptomatologie. Les 
mesures prises habituellement pour traiter la blépharite 
comprennent le nettoyage des paupières et des cils, 
l’application de compresses chaudes (pendant 5 à  
10 min) une à deux fois par jour et de larmes artificielles    

Figure 5 : (A) Œil droit présentant une épisclérite sectorielle. 
L'inflammation épisclérale est superficielle et blanchit 
typiquement avec l'application de phényléphrine topique à 
2,5 %. (B) Œil gauche atteint de sclérite chez un patient atteint 
de polyarthrite rhumatoïde. Contrairement à l'épisclérite, 
l'inflammation sclérale est plus profonde et présente 
typiquement une teinte violacée à la lumière naturelle, ce qui 
suggère un amincissement de la sclérotique ; A : d'après Asagan, 
CC BY-SA 3.0; B : d'après Cindy Montague, CC BY-NC-ND 3.0.

Figure 6 : Trois observations typiques de l'uvéite antérieure, de 
l'avant vers l'arrière : (A) précipités kératiques sur l'endothélium 
cornéen, (B) globules blancs dans la chambre antérieure et (C) 
pupille irrégulière, peu réactive, due à l'adhésion postérieure 
(synéchies) de l'iris à la capsule du cristallin. A : d'après Stefani 
Karakas, CC BY-NC-ND 3.0; B : d'après Imrankabirhossain, CC BY-
SA 4.0; C : d'après Toni Venckus, CC BY-NC-ND 3.0.
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4 f.p.j. Si les signes et les symptômes persistent, il convient 
d’envisager l’administration d’antibiotiques topiques 
(appliquer une pommade à l’érythromycine tous les soirs 
sur les cils) pendant deux semaines, puis d’antibiotiques 
par voie orale (doxycycline 100 mg 2 f.p.j.) pendant quatre 
à six semaines.20 

En plus des critères généraux d’orientation cités ci-dessus, 
les patients présentant une blépharite doivent être 
adressés à un ophtalmologue dans les cas suivants :

•  Complications, par exemple un chalazion ou un orgelet 
    ne répondant pas à des mesures conservatrices 
• Anomalie de la position des paupières 
• Suspicion de tumeur maligne ou d’autres lésions des 
  paupières 
• Vascularisation ou infiltrations marginales de la cornée

 
Hémorragie sous-conjonctivale

L’hémorragie sous-conjonctivale est un saignement 
qui s’accumule sous la conjonctive. Elle peut être 
causée par de nombreux facteurs, par exemple un 
traumatisme, une toux, des éternuements, un effort, de 
l’hypertension, des troubles hémostatiques ou l’utilisation 

d’anticoagulants.21–23 L’hémorragie sous-conjonctivale 
se caractérise principalement par une plage rouge vif 
localisée sur le blanc de l’œil, qui est généralement 
indolore et n’affecte pas la vision. Une légère sensibilité 
peut apparaître et disparaître dans un délai d’un à deux 
jours.

La prise en charge de l’hémorragie sous-conjonctivale 
passe par des mesures conservatrices et de soutien, 
car l’affection disparaît d’elle-même et ne nécessite 
généralement pas de traitement spécifique. Les méthodes 
couramment utilisées en cas d’hémorragie sous-
conjonctivale comprennent des larmes artificielles, des 
compresses froides et parfois des analgésiques, afin de 
soulager la gêne et de prévenir la sécheresse, l’exposition 
et l’irritation. L’hémorragie sous-conjonctivale disparaît 
généralement dans un délai d’une à deux semaines, le 
sang étant progressivement résorbé par l’organisme. 
Pour cette affection, l’arrêt des anticoagulants n’est 
généralement pas recommandé ou nécessaire.8

En plus des informations précédentes, les patients 
présentant une hémorragie sous-conjonctivale doivent 

Envisager un prélèvement 
conjonctival

Antibiotique topique 
tel que triméthoprime/

gramicidine-polymyxine B ou 
fluoroquinolone en gouttes ou 
en pommade 4 f.p.j.) pendant 

5 à 7 jours

Compresses chaudes pour 
nettoyer l'écoulement

Suivi/orientation dans les 2 à 
3 jours

Suspicion de  
conjonctivite aiguë

Gonocoque

Grave 
Apparition dans les  

24 heures
Adénopathie périauriculaire

Antécédents MST
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justifiée par
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périauriculaire
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Démangeaisons
Bilatérale

Allergie/atopie connue
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récurrence

Injection conjonctivale Écoulement/croûte 
larmoiement
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corps étranger

Larmoyant

Léger, purulent

Type d'écoulement

BacterialGonococcal
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Ceftriaxone 2g en IM +
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Ceftrixanone 1g en IV toutes 
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en gouttes toutes les
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ce que l'écoulement se résorbe
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Figure 1. Algorithme pour la prise en charge de la conjonctivite ; avec l'aimable autorisation de Jamie Bhamra, M.D.
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être adressés à un ophtalmologue dans les cas suivants :

• Suspicion ou antécédents récents de traumatisme 
   oculaire ou orbitaire

 
Épisclérite
L’épisclérite est une affection qui entraîne une 
inflammation et une rougeur de l’épisclère, la couche la 
plus superficielle de la sclère, située sous la conjonctive. 
Elle touche généralement un œil, parfois les deux, peut 
se manifester sous la forme d’un nodule enflammé isolé 
et être localisée à une zone ou se propager de manière 
diffuse. L’épisclérite est bénigne et disparaît souvent 
d’elle-même sans traitement, mais elle a tendance à 
récidiver. Elle peut entraîner une gêne, un larmoiement 
et une sensibilité à la lumière. Elle est parfois associée 
à des problèmes de surface oculaire ou à des troubles 
auto-immuns, comme la polyarthrite rhumatoïde, le 
lupus ou la maladie de Crohn.24 Il convient de faire une 
distinction claire entre l’épisclérite et la sclérite, une 
inflammation plus grave des couches profondes de la 
sclère susceptible d’occasionner des lésions oculaires 
permanentes en l’absence de traitement rapide.24 La 
sclérite se caractérise par une douleur intense et pénible 

ainsi que par une extrême sensibilité, même au moindre 
contact. En outre, comme la dilatation vasculaire de la 
sclère est plus importante, la rougeur oculaire ne disparaît 
pas après l’instillation de gouttes de phényléphrine et 
l’utilisation d’un écouvillon ne permet pas de faire bouger 
ces vaisseaux dilatés. 8,9

L’épisclérite est traitée avec des substituts lacrymaux 
réfrigérés, des compresses froides et des médicaments anti-
inflammatoires, comme l’ibuprofène (400 à 600 mg trois à 
quatre fois par jour par voie orale pendant cinq jours) ou 
des collyres à base de corticostéroïdes (fluorométholone 
0,1 % en gouttes quatre à six fois par jour). L’épisclérite 
disparaît généralement dans un délai d’une à deux 
semaines, mais une récidive peut survenir. 8

En plus des critères généraux d’orientation ci-dessus, les 
patients présentant une épisclérite doivent être adressés à 
un ophtalmologue dans les cas suivants :

• Épisclérite récidivante ou bilatérale 
• Suspicion de sclérite 
• Maladie ou infection systémique confirmée
  

Allergie : éliminer l'agent 
incitateur atopique/printanier :

(A) utilisation prophylactique 
d'olopatadine à 0,2 % 1 f.p.j. ou 
de kétotifène à 0,025 % 2 f.p.j. 
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Compresses froides 4 f.p.j.

Léger : larmes artificielles 
froides 4 à 8 f.p.j.
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1 f.p.j. ou kétotifène à  

0,025% 2 f.p.j.

Sévère : lotéprednol à 0,2 % ou 
fluorométholone à 0,1 % 4 f.p.j.

Conseils aux patients : 
autolimité, pire au cours des 

4-7 premiers jours,

peut durer 2 à 3 semaines

Hygiène, isolement pendant 
que les yeux sont rouges et 

pleurent

Compresses froides 4 f.p.j.

Larmes artificielles froides 4 
à 8 f.p.j.

En cas de présence de 
(pseudo)membranes ou 

d'ISE : orientation vers un 
ophtalmologiste de garde

HSV : valacyclovir à 500 mg 
3 f.p.j.

VZV : valacyclovir à 1g 3 f.p.j.

Compresses chaudes 3 f.p.j.

Envisager l'utilisation 
d'érythromycine pour

lésions cutanées 3 f.p.j.

Les stéroïdes sont contre-
indiqués

Orientation vers un 
ophtalmologue de garde
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Uvéite
Le terme « uvéite » désigne un groupe d’affections 
inflammatoires de l’uvée, qui correspond à la couche 
intermédiaire de l’œil composée de l’iris (antérieur), du 
corps ciliaire (intermédiaire) et de la choroïde (postérieur). 
Les étiologies de l’uvéite peuvent être infectieuses ou 
non infectieuses. L’uvéite infectieuse est provoquée par 
divers micro-organismes (bactéries, virus, champignons, 
parasites ou protozoaires, etc.) qui envahissent l’œil 
directement ou se propagent en raison d’une infection 
systémique. L’uvéite non infectieuse est associée à 
diverses affections systémiques ou oculaires, comme les 
maladies auto-immunes, les processus néoplasiques, les 
traumatismes ou la chirurgie. Dans de nombreux cas, la 
cause de l’uvéite est inconnue (uvéite idiopathique).25 

Les symptômes de l’uvéite varient selon le type et le foyer 
de l’inflammation. Ils comprennent : douleurs oculaires 
et photophobie (minime dans l’uvéite intermédiaire ou 
postérieure, mais pire dans le cas de l’uvéite antérieure), 
vision floue (légère à modérée dans l’uvéite antérieure, 
généralement plus grave dans le cas de l’uvéite 
postérieure) et corps flottants (agrégats de cellules 
vitréennes dans l’uvéite intermédiaire ou postérieure). 
L’uvéite antérieure, ou « iritis », est fréquente et provoque 
généralement une rougeur oculaire.8  

Les cellules dans la chambre antérieure ou les dépôts 
blancs sur l’endothélium cornéen (précipités kératiques) 
à l’examen à la lampe à fente sont presque un signe 
pathognomonique d’uvéite antérieure. En l’absence de 
lampe à fente, des antécédents médicaux détaillés et 
un examen minutieux des systèmes sont nécessaires 
afin d’identifier les symptômes associés aux maladies 
systémiques à médiation immunitaire. Ces symptômes 
comprennent : fièvre, frissons, fatigue, malaise, toux, 
dyspnée, arthrite, diarrhée, sang dans les selles ou l’urine, 
éruptions cutanées et ulcères buccaux ou génitaux.8. 
Parfois, les précipités kératiques peuvent être visualisés 
sous l’éclairage direct d’une lampe-stylo ou dans un 
réflexe rouge à travers un ophtalmoscope direct. Les 
pupilles irrégulières et peu réactives sont également le 
signe d’éventuelles uvéites antérieures. Un autre signe 
révélateur est la photophobie consensuelle : chez les 
patients présentant une uvéite unilatérale, le fait d’éclairer 
l’œil non atteint avec une lumière vive provoque une 
douleur dans l’œil atteint.7

L’uvéite peut entraîner une morbidité oculaire et une 
perte de vision importantes, en particulier lorsqu’elle 
n’est pas diagnostiquée et traitée rapidement. Les 
médecins de première ligne doivent se concentrer sur 
l’identification de l’affection, l’instauration d’un traitement 
de première intention et l’orientation immédiate vers 
un ophtalmologue de garde. Il convient de prendre des 
mesures plus urgentes en cas de traitement tardif ou 
inadéquat, de récidives fréquentes ou de problèmes 

chroniques, d’atteinte des deux yeux, de panuvéite 
intermédiaire ou postérieure, d’association avec des 
maladies systémiques ou de comorbidités oculaires et 
d’apparition de complications comme la cataracte, le 
glaucome ou le décollement de la rétine.25

 
Conclusion
Les rougeurs oculaires sont un problème fréquent et 
difficile à résoudre dans le cadre des soins primaires. 
Elles nécessitent une approche prudente, systématique 
et complète afin de poser un diagnostic précis et 
d’instaurer un traitement adéquat. Il est conseillé aux 
médecins de première ligne de se familiariser avec les 
affections ophtalmologiques courantes et graves qui se 
caractérisent par des rougeurs oculaires. En outre, les 
médecins de première ligne peuvent être les plus à même 
de déterminer si un patient présentant une rougeur 
oculaire doit consulter rapidement un ophtalmologue 
de garde. Nous espérons que les points clés abordés ci-
dessus permettront à nos confrères des soins primaires 
de se sentir mieux armés et plus à l’aise pour prodiguer 
des soins adaptés aux patients présentant ces rougeurs 
oculaires fréquentes, qui doivent être traitées en urgence. 
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PARCOURIR LE L ABYRINTHE : 
MINI-GUIDE POUR L A PRISE EN 
CHARGE ET LE TR AITEMENT DE L A 
STÉATOSE HÉPATIQUE ASSOCIÉE AU 
DYSFONC TIONNEMENT MÉTABOLIQUE
Résumé

Avec une prévalence de 30 % dans le monde, la stéatose 
hépatique associée à un dysfonctionnement métabolique 
(MASLD pour « Metabolic Dysfunction-Associated 
Steatotic Liver Disease »), anciennement connue sous le 
nom de stéatose hépatique non alcoolique (NAFLD pour 
« Nonalcoholic Fatty Liver Disease »), représente un défi 
sanitaire mondial important. Des prévisions alarmantes 
laissent entrevoir une augmentation substantielle des 
cas de MASLD, ce qui démontre le besoin urgent de se 
préparer et de mettre en place des politiques efficaces. La 
physiopathologie de la MASLD repose sur une interaction 
complexe de facteurs métaboliques, génétiques et liés 
au mode de vie. Bien que la biopsie du foie demeure la 
méthode de référence pour le diagnostic de la MASLD, 
des méthodes non invasives ont été mises au point 
et validées, par exemple l’échographie abdominale, 
l’élastographie impulsionnelle à paramètre d’atténuation 
contrôlée, l’élastographie par ondes de cisaillement et des 
marqueurs sériques non invasifs de la fibrose. En soins 
primaires, une stratification efficace du risque à l’aide 
de marqueurs non invasifs de la fibrose comme le FIB-4 
(Fibrosis-4 index) et le marqueur de fibrose (NFS) de la 
NAFLD, permet d’optimiser l’utilisation des ressources 
de santé grâce à l’orientation appropriée des patients à 
haut risque tout en évitant de les adresser inutilement 
à des spécialistes. Les changements de mode de vie, 
notamment les modifications du régime alimentaire et 
la pratique d’une activité physique, restent le principal 
traitement de la MASLD. En effet, grâce à l’approbation par 
la FDA du resmetirom, le premier médicament autorisé 
pour le traitement de la MASH fibrotique, et de plusieurs 
agents antifibrotiques en cours d’investigation, le contexte 
thérapeutique de la MASLD évolue rapidement. Malgré 
l’augmentation de la prévalence, de la morbidité et de 
la mortalité associées à la MASLD, elle est souvent sous-
diagnostiquée dans les soins primaires. L’objectif de cette 
revue est de fournir aux médecins de première ligne les 
toutes dernières informations sur le diagnostic, la prise en 
charge et le traitement de la MASLD

 
Introduction

Avec une prévalence de 30 % au Canada et dans le monde, 
la stéatose hépatique associée à un dysfonctionnement 
métabolique (MASLD), anciennement connue sous le 

nom de stéatose hépatique non alcoolique (NAFLD), est 
la maladie hépatique la plus répandue au monde.1 Les 
études prévisionnelles dépeignent un scénario inquiétant, 
les données canadiennes prévoyant une augmentation 
de 20 % des cas de MASLD et jusqu’à 95 % des cas de 
cirrhose décompensée et de carcinome hépatocellulaire 
(CHC) liés à l'incidence.2 Le monde est-il prêt à affronter 
une recrudescence de la MASLD? Cette question a conduit 
à l’élaboration de l’indice de préparation à la politique de 
prévention de la MASLD. Curieusement, aucun pays n’a 
obtenu un score supérieur à 50 sur 100. Le Canada, qui ne 
dispose pas de politique nationale de prise en charge de 
la MASLD, se classe particulièrement bas, avec un score de 
18,25 sur 100.3  

Pour prévenir cette maladie hépatique, il est nécessaire 
de commencer par la nommer et la définir de la 
manière la plus appropriée. C’est pourquoi, en juin 
2023, un consensus multisociétal basé sur la méthode 
Delphi a rebaptisé la NAFLD, proposant avec le terme 
« MASLD » une définition positive qui souligne le lien 
physiopathologique avec la maladie métabolique et évite 
des termes stigmatisants comme « foie gras ».4 La MASLD 
se caractérise par la présence de graisse dans plus de  
5 % des hépatocytes et d’au moins un facteur de risque 
cardiométabolique, sans consommation importante 
d’alcool ou autres causes de stéatose hépatique, le 
nouveau terme couvrant toutes les étiologies de la 
stéatose hépatique (Figure 1). La méthode du consensus 
de Delphi a également été utilisée pour créer une 
nouvelle catégorie : la maladie hépatique associée à un 
dysfonctionnement métabolique et à la consommation 
d’alcool (MetALD), qui a pour vocation de générer des 
connaissances sur un groupe prévalent de patients 
atteints de stéatose hépatique, qui présentent des 
troubles métaboliques coexistants et une consommation 
d’alcool dépassant le seuil de celui défini pour la MASLD 
(20 à 50 g par jour en moyenne pour les femmes, 
30 à 60 g pour les hommes).4 Le spectre clinique et 
histologique de la MASLD s’étend de la simple stéatose 
à la stéatohépatite associée à un dysfonctionnement 
métabolique (MASH), un état nécro-inflammatoire qui 
évolue ensuite vers une fibrose hépatique (la principale 
manifestation dans l’évolution naturelle de toute maladie 
hépatique conduisant à une cirrhose, à une insuffisance 
hépatique et à un carcinome hépatocellulaire [CHC]).5 La 
MASLD se propage au-delà du foie, affectant les organes 
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extra-hépatiques et présentant un risque bien établi de 
mortalité toutes causes confondues, en particulier de 
mortalité liée aux maladies cardiovasculaires, la première 
cause de décès dans la MASLD.6 En outre, les patients 
atteints de MASLD présentent souvent des problèmes 
psychologiques, émotionnels et sociaux, ce qui altère leur 
qualité de vie et se traduit par un fardeau important pour 
les ressources prévues pour les soins de santé.7  

Malgré la prévalence croissante de la MASLD, qui 
s’accompagne d’une morbidité et d’une mortalité 
accrues, les données en situation réelle montrent que la 
MASLD est sous-diagnostiquée dans le cadre des soins 
primaires. Cette situation peut être due à l’absence de 
lignes directrices pour le dépistage de la MASLD dans 

les soins primaires, aux incertitudes associées aux tests 
diagnostiques et à la pharmacothérapie actuellement 
disponibles.8 Cette revue a pour objectif de fournir 
aux médecins de première ligne les toutes dernières 
informations sur la physiopathologie, le diagnostic, la 
prise en charge et le traitement de la MASLD. 

 
Physiopathologie et facteurs de risque 

La pathogenèse de la MASLD est le fruit d’une interaction 
complexe entre des facteurs métaboliques, génétiques 
et liés au mode de vie.9 L’insulinorésistance joue un rôle 
crucial dans la MASLD, car elle augmente la lipogenèse 
hépatique de novo et inhibe la lipolyse adipocytaire, 

Figure 1.  Critères diagnostiques de la MASLD; avec l’aimable autorisation de Giada Sebastiani, M.D. et Felice Cinque, M.D.
Critères cardiométaboliques : 1. Surpoids caractérisé par un IMC ≥ 25 kg/m² [de 23 en Asie] OU un tour de taille > 94 cm (H) ou 
80 cm (F) OU l’équivalent ajusté en fonction de l’origine ethnique; 2. Diabète/prédiabète caractérisé par une glycémie à jeun ≥ 5,6 
mmol/L [100 mg/dl] OU une glycémie deux heures après la charge orale ≥ 7,8 mmol/L [≥ 140 mg/dl] OU un taux d’HbA1C ≥ 5,7 % 
[39 mmol/L] OU un DMT2 OU un traitement pour un DMT2; 3. Hypertension caractérisée par une pression artérielle ≥ 130/85 mmHg 
OU un traitement médicamenteux antihypertenseur spécifique; 4. Hypertriglycéridémie caractérisée par un taux de triglycérides 
plasmatiques ≥ 1,70 mmol/L [150 mg/dl] OU un traitement hypolipémiant); 5. Hypocholestérolémie du HDL (taux de cholestérol 
HDL plasmatique ≤ 1,0 mmol/L [40 mg/dl] [H] et ≤ 1,3 mmol/L [50 mg/dl] [F] OU traitement hypolipémiant).
Abréviations :  IMC = indice de masse corporelle; MetALD = metabolic dysfunction and alcohol associated steatotic liver disease 
(maladie hépatique associée à un dysfonctionnement métabolique et à la consommation d’alcool); PA = pression artérielle.
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ce qui entraîne la stéatose hépatique.10 Elle favorise 
également la production et la libération d’adipokines et 
de cytokines inflammatoires, contribuant activement à 
l’inflammation du foie.10 Le dysfonctionnement du tissu 
adipeux viscéral, caractérisé par une hypersécrétion 
d’adipokines et des taux réduits d’adiponectine, 
participe également à la pathogenèse de la MASLD, car il 
augmente le stress oxydatif et la lipotoxicité.11 En outre, 
les altérations du microbiote intestinal sont associées à la 
MASLD, car l’augmentation de la perméabilité intestinale 
favorise l’absorption des acides gras et active les voies 

inflammatoires entraînant l’inflammation du foie.12

Il convient de noter que, selon l’hypothèse de Knudson, 
le développement de la MASLD résulte de la convergence 
de divers facteurs de risque plutôt que d’un agent 
causal unique.9 Premièrement, comme l’indique 
parfaitement la nouvelle terminologie, les facteurs de 
risque métaboliques classiques sont associés à un risque 
accru de la MASLD. En effet, chez les patients atteints de 
DMT2 ou d’obésité, la prévalence de la MASLD atteint 
50 % et 90 %, respectivement.1 Deuxièmement, une 

Facteur de risque Critères

Dysglycémie ou diabète de type 2 •  Prédiabète : HbA1c entre 39 et 47 mmol/mol (5,7 à 6,4 %) ou glycémie à jeun 
entre 5,6 et 6,9 mmol/L (100 à 125 mg/dl) ou glycémie après deux heures au test 
HGPO entre 7,8 et 11 mmol/L (140 à 199 mg/dl), ou

•  Diabète de type 2 : HbA1c > -48 mmol/mol (> -6,5 %) ou glycémie à jeun  
> -7,0 mmol/L (> -126 mg/dl) ou glycémie après deux heures au test HGPO  
> -11,1 mmol/L (> -200 mg/dl), ou 

• Traitement du diabète de type 2

Surpoids/obésité Indice de masse corporelle 

• > 25 kg/m² (> 23 kg/m² chez les personnes d’origine asiatique)  
  Tour de taille  
• > 94 cm chez les hommes et > 80 cm chez les femmes (en Europe) 
• > 90 cm chez les hommes et > 80 cm chez les femmes (en Asie du Sud et en 
  Chine)  
• > 85 cm chez les hommes et > 90 cm chez les femmes (au Japon)

Dyslipidémie • Taux élevé de triglycérides : > 1,7 mmol/L (> −150 mg/dl) ou 
•  Faible taux de cholestérol HDL : < −1,0 mmol/L (< −39 mg/dl) chez les hommes  

et < −1,3 mmol/L (< −50 mg/dl) chez les femmes ou

• Traitement hypolipidémiant

Hypertension • > 130/85 mmHg ou traitement de l’hypertension

Apnée obstructive du sommeil

Syndrome des ovaires polykystiques

Autres comorbidités • Infection à VIH 
• Maladie inflammatoire de l’intestin

Âge avancé   Âge > 50 ans

Antécédents familiaux de MASLD

Population hispanique

Statut ménopausique

Tableau 1. Facteurs de risque de la MASLD et de la fibrose hépatique; avec l’aimable autorisation du Giada Sebastiani, M.D., Felice 
Cinque, M.D. 
Abréviations :  HbA1c = hémoglobine glyquée; VIH = virus de l’immunodéficience humaine; HDL = high-density lipoprotein 
(lipoprotéine de haute densité); HGPO = test d’hyperglycémie provoquée par voie orale
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prédisposition génétique a été identifiée, en particulier le 
polymorphisme I148M de la PNPLA3 qui affecte la lipolyse 
des triglycérides dans les gouttelettes lipidiques, les 
variants du gène TM6SF2 qui influencent le métabolisme 
du cholestérol et les altérations de la protéine MBOAT7, 
un acteur clé du métabolisme des phospholipides.13 
Troisièmement, les habitudes de vie comme l’absence 
d’activité physique et un régime alimentaire malsain à 
base de sucres raffinés, de boissons contenant du fructose, 
de graisses saturées et de viandes rouges transformées, 
contribuent de manière significative à l’apparition et à la 
progression de la MASLD.14 Le Tableau 1 présente une liste 
de facteurs de risque permettant d’identifier les patients à 
risque de MASLD et de fibrose hépatique.

 
Outils de diagnostic pour la MASLD, la MASH et 
la fibrose associée

La biopsie du foie, la méthode de référence pour 
diagnostiquer les trois principales caractéristiques de la 
MASLD (stéatose hépatique, stéatohépatite et fibrose), 
constitue actuellement le seul outil approuvé pour le 
diagnostic de la MASH.15 Cependant, elle est coûteuse, 
invasive et peut être soumise une forte fluctuation 

d’échantillonnage et variabilité inter-opérateurs. Par 
conséquent, plusieurs tests non invasifs ont été mis 
au point et se sont avérés être d’une grande précision 
dans l’évaluation de la stéatose et de la fibrose, mais pas 
de la stéatohépatite. Ils peuvent être classés dans les 
catégories suivantes : (i) imagerie évaluant l’anatomie du 
foie (échographie abdominale); (ii) méthodes d’évaluation 
des propriétés physiques du foie, par exemple la rigidité 
et l’atténuation, c’est-à-dire le paramètre d’atténuation 
contrôlée (CAP pour « controlled attenuation parameter  »), 
l’élastographie impulsionnelle (EI) et l’élastographie par ondes 
de cisaillement (SWE pour ShearWave Elastography); (iii) 
tests sanguins, comme le FIB-4 (Fibrosis-4), le score de 
fibrose de la NAFLD (NFS) et le test de fibrose.hépatique 
amélioré (test ELF pour Enhanced Liver Fibrosis).

En raison de sa facilité d’accès et de son rapport coût-
efficacité, l’échographie abdominale demeure l’outil le 
plus utilisé pour la détection de la stéatose en première 
intention, offrant une sensibilité de 85 % (80 à 89 %) et 
une spécificité de 94 % (87 à 97 %), respectivement.15 
Le foie stéatosique présente une brillance et une 
échogénicité accrues à l’échographie par rapport au tissu 
hépatique normal et au rein droit (contraste hépatorénal). 
Cependant, l’échographie ne détecte la stéatose qu’à 

Figure 2. Algorithme pour l’évaluation de la fibrose hépatique chez les patients présentant un risque de MASLD ou une MASLD 
établie dans le cadre des soins primaires; avec l’aimable autorisation de Giada Sebastiani, M.D. et Felice Cinque, M.D.
* Le test ELF (Enhanced Liver Fibrosis), avec une valeur seuil inférieure à 7,7, peut être utilisé comme test de deuxième intention au 
lieu de l’élastographie impulsionnelle afin d’exclure une fibrose hépatique sévère, en particulier dans les zones rurales ou éloignées 
où l’accès à l’élastographie impulsionnelle est limité.
Abréviations : CAP = controlled attenuation parameter (paramètre d’atténuation contrôlée); EI = élastographie impulsionnelle; 
FIB-4 = score de la fibrose; MASLD = Metabolic Dysfunction-Associated Steatotic Liver Disease (stéatose hépatique associée à un 
dysfonctionnement métabolique). 

Personnes présentant des facteurs cardiométaboliques (obésité, diabète/prédiabète, hypertension, dyspidémie) 
et/ou une élévation des enzymes hépatiques et/ou une stéatose hépatique révélée par l'imagerie.

Évaluation du risque primaire de fibrose 
hépatique à l'aide de scores de fibrose  

non invasives

FIB-4 <1,3  
NFS <-1,455

EI <8 kPa EI ≥8 kPa

Fibrose avancée :  
PRISE EN CHARGE 

CLINIQUE PAR 
UN SERVICE  

D'HÉPATOLOGIE

FIB-4 >1,3 
NFS ≥-1,455

Évaluation du risque secondaire  
à l'aide de l'EI*PRISE EN CHARGE EN 

SOINS PRIMAIRES :

•  Tous les 1 à 2 ans en cas 
de diabète de type 2 ou 
de ≥2 facteurs de risque 
cardiométabolique

•  Tous les 2 ou 3 ans si pas 
de diabète de type 2 ou 
<2 facteurs de risque 
cardiométaboliques
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partir d’un taux de 20 %, elle est soumise à la variabilité 
inter-opérateurs et est difficile à réaliser chez les patients 
obèses. 

Le CAP, une technique réalisée au chevet du patient 
avec l’appareil Fibroscan, évalue quantitativement la 
graisse hépatique en mesurant l’atténuation des ondes 
ultrasonores dans le foie. Bien qu’il n’existe pas de valeurs 
seuil universellement reconnues, des valeurs supérieures 
à 275 dB/m démontrent une sensibilité de plus de 90 % 
dans la détection de la stéatose.15

L’EI réalisée à l’aide du Fibroscan utilise une vibration de 
basse fréquence pour générer des ondes de cisaillement 
dans le tissu hépatique et mesure leur vitesse de 
propagation afin de déterminer la rigidité du foie. Cette 
technique représente une mesure quantitative de la 
rigidité du tissu hépatique et constitue une méthode 
alternative pour déterminer la présence de la fibrose 
hépatique. Largement utilisées et validées, les valeurs 
seuil de 8 kPa et de 12 à 15 kPa sont actuellement 
recommandées pour l’exclusion de la fibrose avancée et 
pour sa détection.15

La SWE est un outil similaire à l’EI, qui utilise des 
faisceaux d’ultrasons focalisés pour générer des ondes 
de cisaillement dans le tissu hépatique. Des méta-
analyses font état de performances comparables à celles 
de l’EI pour la mesure de la rigidité du foie. Toutefois, 
elle est moins fréquemment utilisée dans les services 
d’hépatologie et les données disponibles pour les patients 
atteints de MASLD sont limitées.

Plusieurs marqueurs sériques et scores ont été mis au 
point pour évaluer la fibrose hépatique, notamment 
le FIB-4 (basé sur l’ASAT, l’ALAT, l’âge et les plaquettes) 
et le NFS (basé sur l’âge, l’IMC, le rapport ASAT/ALAT, 
l’hyperglycémie des plaquettes et l’albumine), qui font 
partie des méthodes les plus validées. Un FIB-4 < 1,3 et 
un NFS <  -1,455 excluent une fibrose avancée, tandis 
qu’un FIB-4 >2,67 et un NFS > 0,676 excluent une fibrose 
avancée.15 Ces scores, calculés rapidement à partir de 
variables simples aisément accessibles en soins primaires, 
sont facilement reproductibles. Cependant, environ un 
tiers des patients reçoivent un résultat équivoque, qui est 
compris entre les valeurs seuil supérieures et inférieures, 
nécessitant des tests supplémentaires pour confirmer la 
fibrose hépatique. Par conséquent, ces marqueurs jouent 
surtout un rôle dans le dépistage de la population, en 
aidant les médecins à identifier les patients ayant besoin 
d’être orientés vers des services d’hépatologie dans le 
cadre des soins primaires.15 Des biomarqueurs sériques 
brevetés de la fibrose ont également été mis au point, 
par exemple l’ELF, qui est composé de trois biomarqueurs 
(acide hyaluronique, inhibiteur tissulaire des 
métalloprotéinases -1 et propeptide amino-terminal du 
procollagène de type III) et qui est recommandé dans les 
lignes directrices actuelles comme un test de deuxième 

niveau pour l’évaluation de la fibrose avancée.5

 
Dépistage et prise en charge de la MASLD ainsi 
que de la fibrose associée en soins primaires 

En soins primaires, les personnes présentant un DMT2 
ou d’autres facteurs de risque cardiométaboliques, un 
taux élevé de transaminases ou une stéatose hépatique 
ayant fait l’objet d’une découverte forfuite à l’imagerie, 
présentent un risque élevé de MASLD et sont très 
susceptibles de développer une fibrose hépatique, 
principal facteur pronostique des complications 
hépatiques et extra-hépatiques, ainsi que la mortalité 
toutes causes confondues, dans la MASLD.16 Par 
conséquent, ces patients doivent subir des tests préalables 
afin d’exclure une fibrose hépatique avancée à l’aide de 
scores non invasifs, le FIB-4 étant considéré comme le 
score basique le plus efficace selon des lignes directrices 
reconnues. (Figure 2).5 En identifiant les patients à haut 
risque qui nécessitent un suivi hépatologique et en évitant 
d’orienter inutilement les patients présentant une simple 
stéatose hépatique pouvant être prise en charge par 
les médecins de première ligne, cette approche permet 
d’optimiser l’utilisation des ressources. Deux points 
doivent être soulignés. Premièrement, le DMT2 est le plus 
grand facteur de risque de fibrose hépatique, la MASLD 
et le DMT2 créant les conditions idéales pour augmenter 
le risque de cirrhose et de CHC. En effet, les lignes 
directrices internationales en matière d’hépatologie et de 
diabétologie recommandent un dépistage de la fibrose 
hépatique liée à la MASLD chez les personnes atteintes 
de DMT2.5,17 Deuxièmement, près de 80 % des patients 
atteints de MASLD présentent des taux de transaminases 
normaux, dont 20 % de ceux atteints de MASH et 15 % 
de ceux présentant une fibrose avancée.5 Bien qu’un taux 
élevé d’enzymes hépatiques soit un signe évocateur de 
la MASLD et de la fibrose hépatique, la seule prise en 
compte des taux de transaminases est insuffisante, et les 
patients à risque doivent faire l’objet d’un dépistage de 
la fibrose hépatique même s’ils présentent des taux de 
transaminases normaux. Les lignes directrices actuelles 
suggèrent d’utiliser le FIB-4 ou d’autres scores non 
invasifs à intervalles réguliers pour surveiller les patients 
qui présentent un risque de fibrose hépatique. La valeur 
prédictive négative du FIB-4 étant élevée pour l’exclusion 
d’une fibrose avancée, les patients dont le résultat est 
négatif (FIB-4 < 1,3) peuvent être suivis en soins primaires 
et faire l’objet d’une nouvelle évaluation du risque tous 
les deux ou trois ans. Les patients atteints de DMT2 ou 
qui présentent au moins deux facteurs de risque cardio-
métabolique doivent faire l’objet d’une réévaluation du 
FIB-4 à intervalles plus rapprochés, au moins tous les ans 
ou tous les deux ans, étant donné le risque plus élevé de 
progression de la MASLD. Les personnes présentant un 
résultat équivoque (FIB-4 < 1,3 ou > 2,67) ou positif  
(FIB-4 > 2,67) doivent faire l’objet d’une évaluation 
secondaire des risques afin de confirmer la fibrose 
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avancée à l’aide d’un test d’EI ou ELF, selon la disponibilité. 
Les patients atteints de la MASLD présentant une fibrose 
avancée confirmée doivent être orientés vers un service 
d’hépatologie.

La mise en œuvre de cette stratégie de dépistage par 
étapes est cruciale pour la détection et la prise en charge 
précoces de la MASH et de la fibrose associée. Elle permet 
d’intervenir à temps sur les complications hépatiques et 
extra-hépatiques.5

 
Traitements actuels et émergents pour la 
MASLD

Bien que les options de traitement de la MASLD 
progressent rapidement grâce à l’approbation par la FDA 
du Resmetirom, le premier médicament autorisé pour la 
MASH, le changement de mode de vie demeure la pierre 
angulaire du traitement. L’objectif des changements 
apportés au mode de vie, que ce soit par le biais du 
régime alimentaire, de l’activité physique ou, idéalement, 
d’une combinaison des deux, est d’atteindre une perte 
de poids de 7 à 10 % chez les patients en surpoids/
obèses et de 3 à 5 % chez les patients minces.5 Le régime 
méditerranéen est le plus efficace pour la régression de 
la MASH, mais toute stratégie de restriction calorique 
(régime cétogène, DASH ou pauvre en glucides, ou jeûne 
intermittent) peut être recommandée pour améliorer les 
résultats de la MASLD.18 Indépendamment de la perte 
de poids, la qualité du régime alimentaire est cruciale. Il 
est conseillé aux patients atteints de MASLD d’éviter les 
sucres raffinés, les boissons sucrées, l’alcool et la viande 
rouge. Ils doivent privilégier les fibres, les acides gras 
insaturés et les vitamines que l’on trouve dans les fruits, 
les légumes, les légumineuses, les fruits à coque, l’huile 
d’olive, les viandes blanches, les produits laitiers allégés, 
le café et les petites portions contrôlées de chocolat 
noir.14 Les patients doivent se fixer pour objectif de 
pratiquer au moins 150 à 300 minutes d’activité physique 
d’intensité modérée par semaine ou 75 à 150 minutes 
d’activité d’endurance d’intensité soutenue par semaine, 
réparties en trois à cinq séances.19 L’ajout d’une activité 
de renforcement musculaire deux jours par semaine 
procure des bénéfices supplémentaires. Les patients 
doivent commencer par des exercices de courte durée, en 
augmentant progressivement la fréquence et l’intensité, 
et limiter les comportements sédentaires.19 La chirurgie 
bariatrique est une option éprouvée pour les patients 
souffrant d’obésité morbide et de MASLD, car des données 
suggèrent qu’elle améliore non seulement la MASH, 
mais également la santé cardiovasculaire.5 La prise en 
charge efficace des comorbidités métaboliques grâce à 
une pharmacothérapie appropriée pour l’hypertension, 
la dyslipidémie et le DMT2 est cruciale dans la MASLD, 
car elle contribue à la réduction de la mortalité.5 Chez 
les patients atteints de MASLD et à risque d’évolution 
défavorable, notamment ceux qui présentent une MASH, 
une fibrose sévère ≥ F2 ou un risque élevé de progression 

rapide de la maladie (par exemple, en cas de DMT2, de 
syndrome métabolique, d’augmentation constante des 
transaminases, de nécroinflammation sévère), l’utilisation 
de médicaments ciblant la MASH est envisageable.5 À 
la suite des résultats prometteurs de l’essai MAESTRO-
NASH de phase III,20 le resmetirom, un agoniste sélectif 
des récepteurs spécifiques des hormones thyroïdiennes, 
administré par voie orale et ciblant le foie, est devenu 
le premier médicament approuvé par la FDA pour le 
traitement de la MASH avec une fibrose de type F2-F3. En 
outre, les lignes directrices actuelles recommandent la 
vitamine E et la pioglitazone, approuvées pour d’autres 
conditions métaboliques, comme traitements efficaces de 
la MASH dans les environnements cliniques appropriés.5 
La prise quotidienne de vitamine E à raison de 800 UI 
est recommandée comme option thérapeutique à court 
terme chez les patients non diabétiques atteints de MASH. 
La pioglitazone, approuvée pour le traitement du DMT2, 
a démontré des résultats prometteurs sur la MASH et la 
santé cardiovasculaire et pourrait être recommandée chez 
les personnes atteintes de DMT2 et de MASH fibrotique. 
Il est intéressant de noter que d’autres médicaments 
antidiabétiques, à savoir le sémaglutide et le tirzépatide, 
des agonistes des récepteurs du GLP-1 (glucagon-like 
peptide-1), ont démontré des effets prometteurs sur 
la MASLD lors d’essais de phase III. Bien que les effets 
antifibrotiques du sémaglutide n’aient pas encore été 
démontrés, les lignes directrices actuelles suggèrent de 
l’utiliser dans le traitement de l’obésité et du DMT2 chez 
les patients atteints de MASH.5

 
Conclusion
La MASLD représente un problème de santé mondial 
important qui doit être traité de manière appropriée dans 
le cadre des soins primaires. Les personnes présentant des 
facteurs de risque cardiométaboliques, et en particulier un 
DMT2, une élévation des transaminases ou une stéatose 
hépatique ayant fait l’objet d’une découverte fortuite 
à l’imagerie doivent subir une évaluation préalable 
non invasive de la fibrose hépatique (FIB-4, NFS). Elle 
permettra d’identifier les patients chez lesquels une 
fibrose avancée est suspectée afin de procéder à des 
examens complémentaires et de les orienter vers un 
service d’hépatologie. L’approbation du resmetirom 
par la FDA et les recherches en cours sur de nouveaux 
traitements laissent présager un avenir prometteur pour la 
prise en charge de la MASLD, même si les changements de 
mode de vie restent essentiels. 
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