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Cancer de la prostate: encore 
plus de chemins mènent à Rome
Urologie De la médecine de précision à l’ablation focale 
de la tumeur – le diagnostic et le traitement du cancer de 
la prostate connaissent des progrès constants. Qu’est-ce 
qui attend nos patients dans un avenir proche?

Stefan Bähler, Beat Roth, et al.

Prééclampsie
Aperçu actuel Malgré une poursuite de la baisse de la 
morbidité et de la mortalité maternelles et infantiles au 
21e siècle, la prééclampsie en particulier représente encore 
aujourd’hui un grand danger pour la femme enceinte et 
son enfant. Des études récentes ont en outre montré 
qu’elle avait également une influence sur la santé cardio-
vasculaire des personnes concernées au-delà de la 
 grossesse.

Hanna Baumann, Olav Lapaire, Marc Baumann

1076

Ictère fébrile avec un «rat-de- 
marée» de complications
Zoonose Un patient de 40 ans a été adressé à l’hôpital 
 régional par son médecin de famille en raison de courbatures 
et de douleurs articulaires, d’une faiblesse musculaire 
 généralisée, de nausées, de diarrhées, d’une coloration 
foncée des urines et d’une fièvre atteignant jusqu’à 39,6 °C, 
qui duraient depuis cinq jours.

Aurelia Rusch, Sofia Letrari, et al.1078
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Pour les médecins hospitaliers
Hyponatrémie et risque de 
 démyélinisation cérébrale
Le développement d’une démyélinisation céré
brale est une conséquence potentiellement 
 fatale en cas de correction d’une hyponatrémie. 

La question de savoir si une augmentation lente 
de la natrémie peut prévenir cette complication 
n’est pas clarifiée.    

Cette étude a porté sur tous les cas station
naires d’hyponatrémie (<130 mmol/l) sur une 
période de dix ans dans cinq hôpitaux cana

diens: au total, près de 23 000 hospitalisations. 
Une correction rapide du sodium (>8 mmol/l 
sur 24 heures) a été effectuée dans 18% de tous 
les cas et même dans 69% des hospitalisations 
avec une valeur de sodium <110 mmol/l. La 
mortalité et le taux de réhospitalisation 
n’étaient pas plus élevés dans le groupe avec 
correction rapide. Au total, 12 malades (0,05%) 
ont développé un syndrome de démyélinisa
tion, dont 7 avaient un sodium sérique initial 
<110 mmol/l. De même, 7 patientes et patients 
ont développé une démyélinisation cérébrale 
malgré une correction lente du sodium. Les 
facteurs de risque potentiels suivants ont été 
confirmés dans cette étude: sodium sérique 
initial <110 mmol/l, taux d’alcoolémie positif, 
hypokaliémie.

Nous en concluons que la démyélinisation 
cérébrale est un évènement extrêmement rare. 
Elle peut survenir indépendamment d’une 
 correction rapide du sodium. Le lien de causa
lité entre la vitesse de correction et le déve
loppement d’une démyélinisation est donc 
 discutable. Le rôle d’autres facteurs – isolés ou 
combinés avec la vitesse de correction – doit 
être clarifié.

N Engl J Med Evid. 2023, 
doi.org/10.1056/EVIDoa2200215.
Rédigé le 22.4.23_HU.

Toujours digne d’être lu
Sport d’endurance et cholestérol HDL
Les multiples répercussions positives des acti
vités sportives sur la santé en général et sur le 
risque cardiovasculaire en particulier sont bien 
connues. Une étude datant des débuts a exa
miné la courbe doseeffet du sport d’endurance 
(concrètement: le jogging) et des valeurs lipi
diques (surtout le cholestérol HDL). À cet effet, 
des nonfumeurs en bonne santé ont été répar
tis en six groupes en fonction de leur distance 
de course hebdomadaire – 0, 8, 15, 20, 27 et 
50 km. Les mesures lipidiques ont montré une 
augmentation progressive des valeurs de HDL 
(environ 0,05 µmol/l par 10 km/semaine). Ces 

Zoom sur…

Myocardite
• La myocardite aiguë est une inflammation immuno-médiée du myocarde, le plus sou-

vent d’origine lymphocytaire. 
• Sur le plan étiologique, les infections virales (COVID-19, grippe, parvovirus B19, VIH) 

sont au premier plan; plus rarement, une origine auto-immune (lupus érythémateux 
 disséminé) ou des déclencheurs médicamenteux toxiques (avant tout inhibiteurs de 
points de contrôle immunitaires) sont en cause. 

• La myocardite après vaccination contre le COVID-19 a été observée en particulier après 
la deuxième vaccination et a fait couler beaucoup d’encre – cependant, la myocardite 
survenant dans le cadre d’une infection manifeste par le SARS-CoV-2 est environ 
30× plus fréquente! 

• Sur le plan clinique, la myocardite se manifeste par une dyspnée, de la fièvre et des symp-
tômes grippaux. Les douleurs thoraciques indiquent une atteinte péricardique. Un choc 
cardiogénique au sens d’une myocardite fulminante se développe dans <10% des cas.  

• Les examens de base comprennent des analyses de laboratoire (troponine, protéine C 
réactive), un électrocardiogramme (altérations du segment ST) et une échocardiographie 
(épaississement du myocarde, hypokinésie, épanchement péricardique). Une biopsie 
est indiquée en cas d’évolutions fulminantes, d’arythmies ventriculaires et de blocs 
 auriculo-ventriculaires de haut degré. Le plus souvent, le diagnostic peut être posé par 
imagerie par résonance magnétique. 

• Une myocardite avec un trouble de la conduction de haut degré est évocatrice d’une 
sarcoïdose cardiaque, d’une cardite de Lyme ou d’une myocardite consécutive à un 
traitement par des inhibiteurs de points de contrôle immunitaires.

• Une myocardite non compliquée peut être traitée de manière symptomatique par des 
anti-inflammatoires non stéroïdiens. Les données relatives à la corticothérapie sont 
controversées – elle a surtout sa place en cas de causes spécifiques (auto-immunité, 
inhibiteurs de points de contrôle immunitaires, sarcoïdose, myocardite à cellules géantes 
et à éosinophiles).

• Les activités sportives intensives sont déconseillées pendant 3–6 mois après la pose du 
diagnostic (risque de mort subite d’origine cardiaque). 

• L’implantation d’un défibrillateur automatique implantable (DAI) est indiquée dans des 
situations à risque spécifiques (avant tout sarcoïdose).

JAMA. 2023, doi.org/10.1001/jama.2023.3371. Rédigé le 21.4.23_HU.
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effets positifs ont déjà été observés dans le 
groupe ayant parcouru la distance la plus 
courte par rapport aux personnes ne courant 
pas, les valeurs étant statistiquement significa
tives à partir d’une distance de course d’environ 
10 km. La réduction des valeurs de cholesté
rol  LDL et de triglycérides s’est également 
 présentée sous forme de courbe dosedépen
dante. Il y a 30 ans, à l’époque où les options 
thérapeutiques hypolipémiantes étaient limi
tées, il n’était guère possible d’obtenir de 
 meilleurs effets avec un traitement médicamen
teux. 

L’étude a bien sûr ses limites. Par exemple, 
seuls des hommes en bonne santé ont été re
crutés. Toutefois, la principale conclusion de 
l’étude reste toujours valable: l’activité physique 
régulière modifie les lipides sériques au sens 
d’une cardioprotection. Comme le montre 
l’étude, il existe à cet égard un effet dosedépen
dant – et non une valeur seuil. En d’autres 
termes: plus on en fait, mieux c’est, et mieux 
vaut quelque chose que rien.

Arch Intern Med. 1995, 
doi.org/10.1001/archinte.1995.00430040091011.
Rédigé le 20.4.23_HU. 

Cela nous a réjouis
Vacciner les femmes enceintes contre 
le VRS pour protéger l’enfant
En cas de contamination par le virus respira
toire syncytial (VRS), les nouveaunés et les 
nourrissons développent des infections des 
voies respiratoires inférieures qui sont asso
ciées à une morbidité et une mortalité élevées. 
Comment prévenir cela? Une possibilité réside 
dans le fait qu’avec une vaccination active 
contre le VRS pendant la grossesse, les titres 
d’anticorps augmentent au point que le 
 nouveauné reste mieux et plus longtemps pro
tégé par l’immunisation passive transplacen
taire. Les premiers résultats d’une étude de 
phase 2 menée avec un vaccin bivalent à base 
de protéine  F de préfusion du VRS s’étaient 
 révélés encourageants. 

Dans cette étude de phase 3, 7358 femmes 
enceintes ont été vaccinées contre le VRS au 
troisième trimestre, en double aveugle et avec 
contrôle contre placebo, dans un rapport 1:1. 
Les nouveaunés ont été suivis régulièrement 
jusqu’à 180 jours après la naissance, et le VRS a 
été recherché en cas d’infections respiratoires 
légères et sévères. Alors qu’aucune différence 
 significative n’a été observée entre le groupe 
vacciné et le groupe placebo pour les infections 
à VRS légères (57,1% de protection vaccinale), 
une protection vaccinale statistiquement signi
ficative de 81,8% a été obtenue après 90 jours 
pour les infections à VRS sévères et a persisté 
après 180 jours. La fréquence des effets indési
rables, tant chez les femmes enceintes que chez 

les nouveaunés, était comparable dans le 
groupe vacciné et dans le groupe placebo. 

Il semble que l’immunisation passive du 
nouveauné assure une protection contre les 
 infections à VRS sévères au cours des six pre
miers mois de la vie. La sécurité du vaccin pour 
une vaccination pendant la grossesse semble 
également suffisamment élevée, comme cela 
est déjà connu pour la vaccination contre la 

 coqueluche et la grippe. Il serait intéressant de 
savoir combien de temps dure l’immunisation 
passive chez les nourrissons et s’il n’y a pas à 
nouveau un risque d’évolution dangereuse par 
la suite. 

N Engl J Med. 2023, 
doi.org/10.1056/NEJMoa2216480.
Rédigé le 23.4.23_MK.

Cela nous a également interpellés

Trichobézoard et 
 syndrome de Raiponce
Deux cas impressionnants de trichobézoards nous rappellent cette maladie rare, qui 
se manifeste le plus souvent chez les jeunes filles par des douleurs abdominales, des 
hémorragies, une obstruction gastrique et une perforation gastrique. Les boules de 
poils qui se forment dans l’estomac proviennent de l’ingestion de poils (ou de fibres) 
d’animaux, de poupées, de tapis, de couvertures en laine ou de sa propre tête 
 (trichophagie). L’arrachage des cheveux de sa propre tête (trichotillomanie) entraîne 
une alopécie qui peut mettre sur la piste les cliniciennes et cliniciens attentifs. L’amas 
de cheveux indigeste dans l’estomac grandit jusqu’à provoquer des symptômes. Le 
manque d’appétit et la perte de poids sont les manifestations les plus fréquentes au 
début. Si l’amas de cheveux gastrique continue à progresser dans le duodénum, il en 
résulte un syndrome de Raiponce. 

Les deux cas décrits concernent une fillette de 12 ans et une autre de 13 ans, chez 
lesquelles le diagnostic a été posé par endoscopie haute et tomodensitométrie. Chez 
la jeune fille de 13 ans, il s’agissait déjà d’une récidive de bézoard. La tentative de 
fragmentation endoscopique de l’amas de cheveux a échoué chez l’une des filles et 
n’a même pas été tentée chez l’autre en raison de la taille du bézoard. Les deux bé-
zoards ont été extraits par laparotomie, leurs dimensions étaient de 15 × 6 cm et 
22 × 7 cm. L’évolution postopératoire s’est déroulée sans complications. Une prise 
en charge psychothérapeutique a été mise en place pour les deux filles. 

Medicine. 2023, doi.org/10.1097/MD.0000000000033589. 
Rédigé le 24.4.23_MK.

Trichobézoard de l'estomac de 22 × 7 cm après son extraction (de: Kwon HJ, Park J. 
Treatment of large gastric trichobezoar in children: Two case reports and literature review. 
Medicine [Baltimore]. 2023;102(16):e33589. doi: 10.1097/MD.0000000000033589). 
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Introduction
Avec une incidence de 6–8%, les maladies hy
pertensives de la grossesse sont aujourd’hui 
l’une des principales causes de morbidité et de 
mortalité maternelles et périnatales, entraînant 
environ 40 000 décès maternels par an à travers 
le monde, en particulier dans les pays à bas 
standards médicaux.

Dans la pathogenèse de la maladie, il 
convient de faire la distinction entre la pré
éclampsie à début précoce («earlyonset») et la 
prééclampsie à début tardif («lateonset»). La 
première forme, qui survient tôt dans la gros
sesse, est due à une implantation placentaire 
anormale. Dans la forme tardive, il existe une 
densification des microvillosités avec réduction 
de la taille des pores villositaires, ce qui entraîne 
une augmentation du stress oxydatif.

Initialement, la prééclampsie était définie 
comme une hypertension (pression artérielle 
≥140/90 mm Hg) nouvellement apparue pen
dant la grossesse associée à une protéinurie 
 significative (≥300  mg/jour) ou à un rapport 
protéinurie/créatininurie ≥30  mg/mmol. La 
complication la plus redoutée est l’éclampsie, 
une crise convulsive généralisée survenant sur 
un terrain de prééclampsie. Les conséquences 
pour l’enfant sont surtout un retard de crois
sance intrautérin avec un risque accru de mort 
fœtale intrautérine et, plus tard dans la vie, des 
troubles cardiovasculaires à long terme et un 
syndrome métabolique. Des études récentes 
ont aussi de plus en plus mis en évidence 
d’autres atteintes organiques chez la mère dans 
le cadre d’une prééclampsie. Cela a conduit à 
un élargissement de la définition, qui a été pu
bliée en 2018 par l’«International Society for 
the Study of Hypertension in Pregnancy» 
(ISSHP) [2].

La nouvelle définition inclut une hyper
tension (>140/>90  mm  Hg) apparue pour la 
première fois pendant la grossesse et après 
20  semaines de grossesse (SG), associée à au 
moins un des critères suivants: protéinurie, 
dysfonctionnement d’organes maternels (rein, 
foie, poumon, atteinte hématologique ou neu
rologique) et/ou restriction de croissance 
 fœtale.

Ainsi, la présence d’une excrétion urinaire 
élevée de protéines n’est plus obligatoire pour la 
pose du diagnostic [1,  2]. Elle se retrouve 
 cependant dans la majorité des cas de pré
éclampsie (75%).

Des données récentes démontrent en outre 
un risque accru de conséquences cardiovascu
laires à long terme chez les femmes ayant été 
victimes d’une prééclampsie. Il a ainsi été 
 montré que ces patientes présentent, après la 
grossesse, un risque quatre fois plus élevé d’hy
pertension artérielle ultérieure et un risque 
deux fois plus élevé de cardiopathie isché
mique, d’accident vasculaire cérébral ou 
d’autres évènements thromboemboliques.

Il n’existe actuellement aucun traitement 
causal de la prééclampsie. La stratification pré
coce du risque est dès lors d’autant plus impor
tante. Le diagnostic clinique fait aujourd’hui 
également appel à des marqueurs biochimiques 
qui peuvent simplifier et étayer le diagnostic 
avec ou déjà peu avant l’apparition des premiers 
symptômes cliniques. 

Prédiction et prévention
Comme mentionné auparavant, il n’existe 
 actuellement aucun traitement de la pré
éclampsie. Cependant, il a été démontré que 
l’utilisation précoce (avant 16  SG, poursuivie 
jusqu’à la 36e  SG) d’acide acétylsalicylique à 

faible dose (75–150  mg par jour) pouvait 
 réduire de manière significative le risque de 
 développer une prééclampsie «préterme». Il 
est donc d’autant plus crucial d’identifier les 
 patientes à haut risque afin de les suivre plus 
étroitement pendant la grossesse et, le cas 
échéant, de mettre en place des mesures pré
ventives. Sur la base des résultats d‘une grande 
métaanalyse portant sur plus de 25 millions de 
grossesses, le «National Institute for Health and 
Care Excellence» (NICE) a formulé les facteurs 
de risque suivants, qui identifient les femmes 
présentant un risque élevé de développer une 
prééclampsie: maladies hypertensives de la 
grossesse lors d’une grossesse précédente, 
 maladies rénales chroniques, maladies auto 
immunes comme le lupus érythémateux dissé
miné ou le syndrome des antiphospholipides, 
diabète sucré de type  1 ou 2 et hypertension 
chronique. Si au moins un de ces facteurs de 
risque élevé est présent, la femme enceinte de
vrait prendre de l’acide acétylsalicylique à faible 
dose. De l’acide acétylsalicylique devrait égale
ment être prescrit si deux facteurs de risque 
modéré ou plus peuvent être identifiés. Le 
NICE définit les critères suivants comme des 
facteurs de risque modéré: nulliparité, âge de 
40 ans ou plus, grossesse précédente remontant 
à plus de 10  ans, indice de masse corporelle 
(IMC) ≥35 kg/m2 lors de la première consulta
tion, antécédents familiaux de prééclampsie et 
grossesse multiple [1, 3].

Dépistage de la prééclampsie au 
 premier trimestre
Même si les facteurs de risque susmentionnés 
ont pu être identifiés et prouvés dans des 
études, la prédiction de la prééclampsie sur la 
seule base des facteurs de risque reste impré

Un aperçu actuel

Prééclampsie
Malgré une poursuite de la baisse de la morbidité et de la mortalité maternelles et infantiles au 21e siècle, 
la prééclampsie en particulier représente encore aujourd’hui un grand danger pour la femme enceinte et 
son enfant. Des études récentes ont en outre montré qu’elle avait également une influence 
sur la santé cardiovasculaire des personnes concernées audelà de la grossesse.

Dr méd. Hanna Baumanna, Prof. Dr méd. Olav Lapairea*, PD Dr méd. Marc Baumannb*
a Frauenklinik, Universitätsspital Basel, Basel; b Universitätsklinik für Frauenheilkunde, Inselspital, Universitätsspital Bern, Bern

* Ces auteurs ont contribué à part égale à la réalisation de cet article.
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cise. Pour cette raison, des études récentes se 
sont fixées pour objectif de développer des 
 algorithmes de prédiction, à l’instar du dépis
tage de l’aneuploïdie au premier trimestre. Il a 
ainsi été démontré qu’une combinaison de 
 paramètres cliniques et de marqueurs bio
chimiques permet de déterminer de manière 
fiable le risque de développer une prééclampsie 
au cours de la grossesse actuelle. Wright et al. 
ont développé à cet effet un algorithme com
posé des facteurs de risque maternels, de la 
pression artérielle moyenne (PAM), de l’index 
de pulsatilité (IP) moyen des artères utérines 
(déterminé par échographie Doppler) et de la 
protéine proangiogénique «placental growth 
factor» (PlGF), déterminée dans le sérum 
 maternel [4]. La seule étude multicentrique ré
alisée à ce jour et portant sur 8775 cas, qui a 
comparé l’algorithme de la «Fetal Medicine 
Foundation» (FMF) de Londres utilisant la 
PAM, l’IP des artères utérines et le PlGF avec 
les recommandations du NICE et de l’«Ameri
can College of Obstetricians and Gynecolo
gists» (ACOG) montre qu’avec le calcul du 
risque de la FMF, le taux de détection d’une 
prééclampsie est de 100% avant 32 SG, de 75% 
avant 37 SG et de 43% à ≥37 SG, pour un taux 
de faux positifs (TFP) de 10%. En comparaison, 
les taux de détection avec les critères NICE sont 
de 41%, 39% et 34%, pour un TFP de 10,2%. En 
appliquant les recommandations de l’ACOG, 
les taux de détection étaient de 94% avant 
32  SG, de 90% avant 37  SG et de 89% après 
37 SG, pour un TFP de 64,2% [3, 5]. Actuelle
ment, ce dépistage n’est pas remboursé en tant 
que tel en Suisse. L’examen Doppler des artères 
utérines peut être intégré à l’examen dans le 
cadre du dépistage du premier trimestre et ne 
représente pas un surcoût important en termes 
de temps et en termes financiers. Il en va de 
même pour la mesure standardisée de la pres
sion artérielle. Les coûts supplémentaires pour 
le diagnostic de laboratoire ne sont actuelle
ment pas encore des prestations obligatoires de 
l’assurance de base. Concernant l’échographie, 
l’échographie normale du premier trimestre est 
remboursée, mais pas l’échographie Doppler 
supplémentaire. Compte tenu des données 
 solides disponibles, il serait souhaitable d’inté
grer le dépistage de la prééclampsie dans le 
 dépistage du premier trimestre et de le rem
bourser en conséquence. Étant donné que ce 
sont en particulier les primipares sans facteurs 
de risque préexistants qui peuvent profiter 
considérablement de ce dépistage et, le cas 
échéant, de la prise prophylactique quotidienne 
d’acide acétylsalicylique à faible dose en cas de 
risque accru, il serait judicieux de proposer cet 
examen de dépistage à toutes les femmes en
ceintes et pas seulement à un collectif à risque 
sélectionné. Dans son avis d’experts n° 57 [5], 

la Société Suisse de Gynécologie et d’Obsté
trique (SSGO) prend clairement position à ce 
sujet et recommande actuellement d’attendre 
d’autres études de validation avant d’établir 
 définitivement un dépistage généralisé de la 
prééclampsie dans le cadre du suivi de la gros
sesse en Suisse. À l’heure actuelle, il semble ju
dicieux de le limiter aux médecins disposant 
d’une certification supplémentaire et aux 
centres spécialisés. Des cours correspondants 
sont déjà proposés par la FMF ou par la Société 
Suisse d’Ultrasons en Médecine – Section Gy
nécologie et Obstétrique (SSUMGO), une 
 certification n’étant actuellement possible que 
par la FMF.

Prophylaxie
Dans un collectif à haut risque, il a été démon
tré qu’une utilisation précoce d’acide acétyl
salicylique (au moins 100 mg par jour le soir, 
début de la prise avant 16 SG) pouvait réduire 
le risque de développer une prééclampsie de 
17%, avec une réduction du risque relatif d’ac
couchement prématuré de 14% et de décès 
 périnatal de 8%. L’étude ASPRE a finalement 
constitué une percée dans l’histoire à succès de 
l’acide acétylsalicylique pour la prophylaxie de 
la prééclampsie [6]. Cette étude multicentrique 
prospective, randomisée, en double aveugle, 
publiée en 2017 et portant sur 1776  femmes 
présentant un risque accru de prééclampsie sur 
la base du calcul du risque selon la FMF a mon
tré que la prise de 150  mg d’acide acétylsali
cylique, débutée avant 16  SG, permettait de 
 réduire de 62% le développement d’une pré
éclampsie «préterme», la survenue d’une 
 pré éclampsie à début précoce (avant 34  SG) 
pouvant même être réduite de 82% («number 
needed to treat» [NNT]  =  36). Cependant, 
 aucun effet  significatif n’a été démontré pour le 
développement d’une prééclampsie tardive. 
Ces résultats ont été confirmés par des mé
taanalyses récentes [7, 8]. Il est donc possible 
de conclure qu’avec l’acide acétylsalicylique, 
nous disposons d’un médicament bon marché 
et avec peu d’effets indésirables pour la préven
tion de la pré éclampsie. Ce collectif à haut 
risque, qui profite de la prise d’acide acétyl
salicylique, peut  aujourd’hui être identifié de 
manière fiable grâce au dépistage de la pré
éclampsie au premier trimestre. 

Contrôles ambulatoires
Les femmes enceintes qui présentent un risque 
accru de prééclampsie (sur la base de l’anamnèse 
ou d’un dépistage au cours du premier tri
mestre) doivent faire l’objet d’un suivi ambula
toire plus étroit que les femmes enceintes à 
faible risque. L’intervalle entre les contrôles doit 
être déterminé en fonction de leur profil de 
risque, en tenant également compte de la SG et 

des conséquences qui en découlent (par 
exemple induction de la maturation pulmo
naire, prolongation ou interruption de la gros
sesse). Lors de la consultation, l’urine doit être 
régulièrement analysée pour détecter une pro
téinurie et la pression artérielle doit être me
surée de manière standardisée, et ce, comme 
mentionné cidessus, à des intervalles plus rap
prochés que chez les femmes présentant un 
faible risque de prééclampsie. Les femmes 
 enceintes devraient être formées à l’automesure 
de la pression artérielle à domicile et tenir un 
journal correspondant  [9]. Il convient égale
ment de surveiller les signes neurologiques, tels 
que les céphalées et les troubles visuels, ainsi 
que les œdèmes (avec prise de poids impor
tante >1 kg/semaine), les douleurs dans la ré
gion abdominale supérieure et les paramètres 
de laboratoire tels que des valeurs hépatiques 
élevées (alanine aminotransférase [ALAT] et 
aspartate aminotransférase [ASAT]), la throm
bocytopénie et les signes d’hémolyse (hémo
globine, hématocrite, lactate déshydrogénase, 
haptoglobine, bilirubine, potassium sérique). 
Des échographies régulières doivent en outre 
être effectuées pour évaluer la croissance fœtale 
et la perfusion fœtale par Doppler.

Marqueurs biochimiques dans 
le diagnostic
Même si les paramètres cliniques et de labora
toire sont étroitement surveillés, le diagnostic 
de la prééclampsie reste complexe, surtout si la 
patiente présente déjà des comorbidités. Étant 
donné que les manifestations organiques 
peuvent être hétérogènes, tous les paramètres 
surveillés ne sont que des symptômes du 
trouble de la placentation et il est impératif de 
disposer de méthodes diagnostiques plus pré
cises pour identifier les femmes concernées. Au 
fur et à mesure que des connaissances supplé
mentaires sur la pathogenèse de la prééclamp
sie ont été acquises, des biomarqueurs angiogé
niques jouant un rôle direct dans la survenue 
de cette maladie ont été identifiés. Les deux 
 paramètres biochimiques PlGF et «soluble fms
like tyrosine kinase 1» (sFlt1) se sont notam
ment établis pour le diagnostic et montrent des 
altérations jusqu’à dix semaines avant la mani
festation clinique de la maladie. On constate en 
particulier des valeurs de PlGF abaissées 
(<100 pg/ml) au cours du premier trimestre ou 
un ratio sFlt1/PlGF augmenté après la 20e SG. 
Il s’est avéré qu’un ratio sFlt1/PlGF <38 permet 
d’exclure une prééclampsie dans la semaine 
 suivante avec une sensibilité (80%) et une spé
cificité (78,3%) élevées («area under the recei
veroperator curve» [AUC] de 90%). La valeur 
prédictive négative était de 99,3% et la valeur 
prédictive positive de 36,7%. Le seuil de 38 a été 
identifié comme une valeur prédictive impor
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tante dans l’étude PROGNOSIS de Zeisler et. al 
datant de 2016 [10], qui a été menée au sein 
d’une cohorte de 500 femmes ayant développé 
une prééclampsie. Une étude de validation 
 ultérieure portant sur 550  femmes a montré 
une valeur prédictive négative (par exemple pas 
de développement d’une prééclampsie dans la 
semaine suivante) de 99,3% (intervalle de 
confiance [IC] à 95% 97,9–99,9] pour un ratio 
sFlt1/PlGF ≤38. La sensibilité était de 80,0% 
(IC à 95% 51,9–95,7), la spécificité de 78,3% (IC 
à 95% 74,6–81,7). Pour un ratio sFlt1/
PlGF >38, la valeur prédictive positive était de 
36,7% (IC à 95% 28,4–45,7) pour le développe
ment d’une prééclampsie dans les quatre se
maines suivantes, avec une sensibilité de 66,2% 
(IC à 95% 54,0–77,0) et une spécificité de 83,1% 
(IC à 95% 79,4–86,3) [10]. Le test dispose de 
valeurs seuils validées qui dépendent de la SG. 
Ce test remplit donc les critères d’un test pré
dictif cliniquement efficace et efficient. En rai
son des propriétés prédictives négatives élevées 
du test, il est ainsi possible d’exclure avec une 
grande certitude le développement d’une pré
éclampsie dans les 1–2 semaines à venir. Cela 
permet d’éviter des hospitalisations inutiles et 
de réaliser des économies pour le système de 
santé. Des contrôles de suivi ne sont judicieux 
qu’en cas de manifestations cliniques corres

pondantes et ils devraient avoir lieu au plus tôt 
toutes les 1–2  semaines. Chez les patientes 
asymptomatiques, des contrôles de suivi régu
liers ne sont pas indiqués. 

Prise en charge clinique en cas de 
 prééclampsie
En cas de valeurs de pression artérielle élevées 
persistantes (>140/>90  mm  Hg), il convient 
d’instaurer un traitement antihypertenseur 
avec des valeurs cibles d’environ 135/85 mm Hg. 
Des études ont montré que le labétalol (max. 
2400 mg/jour) était le médicament de premier 
choix. Le médicament de deuxième choix est la 
nifédipine (max. 120  mg/jour). En cas de 
contreindication à ces deux premiers médica
ments ou s’ils ne peuvent pas être administrés 
pour d’autres raisons, le médicament de troi
sième choix est la méthyldopa (250–500  mg, 
max. 2  g/jour). Il convient de noter qu’une 
baisse trop importante de la pression artérielle 
(<120/80 mm Hg) peut entraîner une hypoper
fusion placentaire et donc affecter le fœtus. 

Si la femme enceinte présente des signes de 
prééclampsie sévère, elle doit être hospitalisée 
et prise en charge par une équipe interdiscipli
naire d’obstétrique, d’anesthésie, de néonatolo
gie, de soins intensifs et éventuellement d’autres 
disciplines. Dans ce contexte, outre le traite

ment antihypertenseur de la mère, l’induction 
de la maturation pulmonaire revêt également 
une grande importance pour améliorer l’issue 
néonatale en cas de naissance prématurée 
 potentielle. En outre, la femme enceinte devrait 
recevoir du magnésium par voie intraveineuse 
en prévention de l’éclampsie. 

La question du «meilleur» moment pour 
l’accouchement représente un grand défi pour 
l’équipe soignante et fait actuellement l’objet de 
nombreuses études. Il s’agit ici de peser soi
gneusement les avantages et les risques mater
nels et néonataux et de prendre la meilleure 
 décision possible pour la mère et son enfant 
dans la situation individuelle. Après l’accouche
ment, la patiente doit être surveillée étroite
ment dans le cadre clinique et sa pression arté
rielle doit continuer à être contrôlée de manière 
adéquate (valeur cible de <140/<90 mm Hg). 
Le médicament de premier choix est également 
le labétalol dans le postpartum. Si l’effet anti
hypertenseur est insuffisant, il est possible de 
passer au métoprolol ou à l’énalapril. En outre, 
il convient de procéder à des contrôles de labo
ratoire réguliers et de veiller à la normalisation 
des symptômes neurologiques.

Les phases de la prééclampsie sont repré
sentées dans la figure 1. 

Conséquences à long terme
La prééclampsie a également des conséquences 
à long terme sur la santé de la patiente, audelà 
de la grossesse. Une métaanalyse portant sur 
plus de trois millions de femmes a ainsi montré 
que les femmes ayant été victimes d’une pré
éclampsie présentaient un risque nettement 
 accru de maladies cardiovasculaires, avec un 
risque relatif d’hypertension de 3,7 et de cardio
pathies ischémiques de 2,16. Il a été démontré 
que le risque de cardiopathies ischémiques, 
d’accidents vasculaires cérébraux et de throm
boembolies était doublé dans les 5–15 années 
suivant une grossesse avec prééclampsie. Une 
surveillance à vie des facteurs de risque cardio
vasculaire semble donc judicieuse.

Il a également été démontré que les enfants 
nés d’une mère victime de prééclampsie pré
sentent un risque accru d’hypertension et de ma
ladies cardiovasculaires au cours de leur vie [11].

Perspectives
L’élargissement de la définition de la prééclamp
sie nous confronte de plus en plus à de nou
veaux défis en matière de diagnostic, de prise en 
charge pendant la grossesse et de suivi après 
l’accouchement. Les nouvelles connaissances 
sur les autres atteintes organiques offrent la pos
sibilité d’examens plus précis pour la prédiction 
ou le diagnostic précoce (par exemple échogra
phie Doppler de l’artère ophtalmique). Le 
 domaine des approches thérapeutiques sera 

Figure 1: Phases de la prééclampsie: chaque phase nécessite une adaptation du lieu et du rythme 
d’action (fréquence du dépistage) (de: Lapaire O, Shennan A, Stepan H. The preeclampsia biomar-
kers soluble fms-like tyrosine kinase-1 and placental growth factor: current knowledge, clinical 
 implications and future application. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol. 2010;151(2):122-9. doi: 
10.1016/j.ejogrb.2010.04.009. https://www.sciencedirect.com/journal/european-journal-of-obstetrics- 
and- gynecology-and-reproductive-biology. Reproduction et traduction avec l’aimable autorisation).
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également un champ de recherche croissant 
dans les années à venir, notamment grâce aux 
nouvelles connaissances concernant la patho
genèse de la prééclampsie. Si ces efforts de re
cherche parviennent à s’établir dans la pratique 
clinique, nous pourrons continuer à l’avenir à 
réduire drastiquement la morbidité et la morta
lité maternelles et infantiles, y compris audelà 
de la grossesse et de la période périnatale.  
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L’essentiel pour la pratique

• La prééclampsie représente aujourd’hui 
 encore un grand danger pour la femme 
 enceinte et son enfant, car les symptômes 
sont souvent reconnus trop tardivement 
dans la pratique clinique quotidienne.

• En combinant l’échographie (index de pulsa-
tilité des artères utérines), des marqueurs 
biochimiques, des paramètres cliniques 
 (mesure standardisée de la pression arté-
rielle) et les facteurs de risque, un algorithme 
permet de prédire de manière fiable le risque 
de  développer une prééclampsie.

• En matière de prévention, nous disposons 
aujourd’hui, avec l’acide acétylsalicylique, 
d’un médicament bien évalué et présentant 
peu d’effets indésirables.

• Une fois le diagnostic posé, la femme en-
ceinte doit être prise en charge dans un centre 
capable de garantir une prise en charge par 
une équipe interdisciplinaire (obstétrique, 
anesthésie, néonatologie, soins intensifs et 
autres, le cas échéant) 24 heures sur 24.

• La prédiction et la prévention permettent 
de réduire le risque cardiovasculaire des 
femmes enceintes, y compris à long terme, 
et d’améliorer le devenir de leur enfant.

Dr méd. Hanna Baumann
Frauenklinik, Universitätsspital Basel, 
Basel 
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Contexte
Le cancer de la prostate est la tumeur maligne 
la plus fréquente et la deuxième cause de mor-
talité liée au cancer chez l’homme. Les progrès 
en matière de dépistage, de diagnostic et de 
traitement profitent donc à un grand groupe de 
patients. Dans cet article, nous, la Société Suisse 
d’Urologie (SSU), souhaitons faire le point sur 
le dépistage, les possibilités de traitement ac-
tuelles et celles qui se profilent dans un avenir 
proche.

État actuel du dépistage – 
«choosing  wisely»
La mesure de l’antigène prostatique spécifique 
(PSA) en tant que marqueur sérique a radica-
lement modifié le diagnostic du cancer de la 
prostate. Son utilité en tant qu’outil de dépistage 
reste toujours controversée. D’une part, des 
données randomisées ont montré à certains 
égards une réduction de la mortalité liée au 
cancer de la prostate, mais d’autre part, il existe 
un risque élevé de surdiagnostic et de surtraite-
ment consécutif [1, 2]. Les recommandations 
de la «European Association of Urology» 
(EAU) reposent par conséquent sur un dépis-
tage individualisé du cancer de la prostate. 
L’évaluation initiale du risque consiste en un 
toucher rectal et un dosage du PSA. Cette éva-
luation est proposée aux hommes à partir de 
50 ans, aux hommes ayant des antécédents fa-
miliaux de cancer de la prostate ou à ceux d’ori-
gine africaine à partir de 45 ans, ainsi qu’aux 
hommes ayant une mutation germinale connue 
du «breast cancer gene» (BRCA) 2 à partir de 
40 ans. Les conséquences d’un toucher rectal 
potentiellement suspect et/ou d’un taux de PSA 

élevé doivent être expliquées à l’homme au pré-
alable. La prise de décision participative joue ici 
un rôle essentiel. Cette dernière gagne particu-
lièrement en importance chez les patients âgés 
et morbides, dans le sens d’un «choosing 
 wisely». L’espérance de vie et l’état général 
 influencent fortement la prise de décision en 
matière de diagnostic et de traitement du can-
cer de la prostate, de sorte qu’un dépistage n’est 
en principe pas judicieux chez les hommes 
asymptomatiques dont l’espérance de vie est 
 inférieure à 10–15 ans [3].

Nouvelles possibilités de test – 
 avènement de la médecine de précision
Le PSA est un marqueur sérique spécifique à un 
organe, mais pas au cancer, si bien qu’une aug-
mentation peut également être provoquée par 
des pathologies prostatiques bénignes. Sur la 
base de l’évaluation initiale du risque, il convient 
de se demander si le patient doit subir une biop-
sie de la prostate. Souvent, il n’est pas possible de 
répondre de manière générale à cette question, 
en particulier lorsque le toucher rectal est nor-
mal et que le PSA est modérément élevé. L’ima-
gerie par résonance magnétique (IRM) multi-
paramétrique de la prostate et les calculateurs 
de risque peuvent être utilisés pour corroborer 
l’indication d’une biopsie [4]. Il convient de 
mentionner ici le modèle de test suédois 
Stockholm-3, qui, en intégrant des paramètres 
cliniques, biochimiques et génétiques, pourrait 
constituer un outil de prédiction pour les can-
cers de la prostate cliniquement significatifs 
(Gleason  ≥7). En particulier comme test 
 complémentaire chez les hommes ayant un 
PSA ≥3 ng/ml, il permettrait d’éviter un tiers des 

biopsies de la prostate, avec une sensibilité iden-
tique par rapport à la seule mesure du PSA [5].  

Comme pour le cancer du sein, la médecine 
de précision gagne une importance croissante 
dans le diagnostic et le traitement du cancer de 
la prostate. Les mutations germinales de gènes 
de réparation de l’ADN spécifiques, par exemple 
BRCA  1 et 2, ainsi que de multiples gènes de 
 réparation des mésappariements («mismatch 
repair», MMR) de l’ADN sont associées à un 
risque accru de cancer de la prostate [6], de can-
cer métastatique [7] et de mortalité prématurée 
[8]. L’identification de ces gènes à risque peut 
donc poser des jalons non seulement pour des 
stratégies thérapeutiques individualisées dans le 
cadre du dépistage, mais aussi pour la planifica-
tion du traitement lorsque le diagnostic est déjà 
confirmé [9]. Dans cette optique, plusieurs ana-
lyses de panels génétiques basées sur les tissus, 
comme l’Oncotype DX Genomic Prostate Score® 
[10], sont déjà proposées et peuvent livrer des 
informations sur l’agressivité de la tumeur et le 
pronostic. Cela pourrait être particulièrement 
prometteur pour la prise de décision dans le do-
maine de la surveillance active des cancers de la 
prostate à risque faible ou à risque intermédiaire 
favorable [11]. D’un autre côté, il faut tenir 
compte des coûts élevés qui ne sont générale-
ment pas pris en charge par les caisses et de l’aide 
à la décision qui n’est pas toujours assurée. 

Dans un horizon chirurgical proche...
L’évolution du traitement chirurgical du cancer 
de la prostate est un excellent exemple des pro-
grès médico-techniques constants. Alors qu’il y 
a 100 ans, cet organe pelvien difficilement 
 accessible ne pouvait être atteint que par voie 
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périnéale, la prostatectomie rétropubienne s’est 
imposée à partir des années 1940 et jusque dans 
les années 1990 [12]. Elle a été suivie par les 
premières prostatectomies exclusivement lapa-
roscopiques, puis, avec l’introduction du Da 
Vinci Surgical System®, par la prostatectomie 
robot-assistée, qui s’est rapidement répandue 
en urologie chirurgicale au cours des deux der-
nières décennies – cette dernière permet d’ob-
tenir des résultats oncologiques et fonctionnels 
équivalents, mais avec des durées d’hospitalisa-
tion plus courtes et des pertes sanguines 
moindres [13]. Aux États-Unis, >75% de toutes 
les prostatectomies sont réalisées sous assistance 
robotique [14]. Avec ce tournant, le développe-
ment de la robotique progresse inexorablement; 
actuellement, le Da Vinci SP®, représentant des 
systèmes à trocart unique, est introduit dans dif-
férents centres [15], mais divers autres nouveaux 
produits seront également commercialisés dans 
les années à venir. 

Les formes de traitement radicales établies 
que sont la prostatectomie et la radiothérapie 
comportent un risque pertinent de morbidité et 
de surtraitement. Pour cette raison, le concept 
de traitement tumoral ablatif focal, et donc sé-
lectif, fait de plus en plus son entrée dans la prise 
en charge des cancers de la prostate localisés, 
dans le but d’offrir une alternative thérapeutique 
moins agressive, mais équivalente sur le plan on-
cologique. Bien que ce domaine présente une 
grande hétérogénéité de modalités thérapeu-
tiques, celles-ci peuvent être grossièrement sub-
divisées en techniques d’ablation thermiques, 
comme par exemple les ultrasons focalisés de 
haute intensité (HIFU), la thérapie au laser ou la 
cryothérapie, et en techniques d’ablation non 
thermiques, comme l’électroporation irréver-
sible (IRE) avec le NanoKnife, qui ont toutes 
pour objectif la destruction des cellules tumo-
rales. La littérature actuelle montre une bonne 
ablation du tissu tumoral et un faible taux de 
traitements de rattrapage pour l’HIFU et la cryo-
thérapie [16]. Les autres traitements ablatifs 
doivent encore être considérés comme expéri-
mentaux et ne devraient être mis en œuvre que 
dans le cadre d’études prospectives. En raison de 
l’absence de données comparatives et à long 
terme fiables par rapport aux traitements stan-
dard, ils n’ont pas encore été intégrés dans les 
lignes directrices. Cependant, certains d’entre 
eux pourraient devenir des alternatives valables 
pour le traitement des cancers de la prostate 
 localisés à risque faible ou intermédiaire [17].

Médicaments et théranostique
Contrairement au siècle dernier, où il n’existait 
guère de traitements pour les cancers de la 
prostate métastatiques en dehors de la castra-
tion chimique et chirurgicale, nous disposons 
désormais – au sens de la médecine personna-

lisée – de traitements hormonaux de deuxième 
ligne, de chimiothérapies et de thérapies ciblées. 
S’y ajoute la théranostique en médecine 
 nucléaire, la tomographie par émission de posi-
tons/tomodensitométrie ciblant l’antigène 
membranaire spécifique de la prostate (TEP/
TDM-PSMA) étant utilisée non seulement pour 
la stadification, mais aussi pour le traitement.

Discussion
Notre arsenal pour la détection et le traitement 
du cancer de la prostate ne cesse de s’élargir; la 
médecine de précision nous fournit des instru-
ments pour une prise de décision individuelle 
sur mesure, tandis que le développement de la 
robotique et surtout l’avènement des systèmes 
de traitement focal permettent de nouvelles 
 approches chirurgicales. Pour les tumeurs 
avancées également, l’éventail des possibilités 
s’élargit en permanence. 
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Contexte
Le cas impressionnant décrit ci-après, qui 
concerne un homme de 40 ans souffrant d’un 
ictère fébrile aigu dû à une maladie rarement 
diagnostiquée en Suisse, nous apprend une 
nouvelle fois qu’une anamnèse approfondie 
peut souvent être la clé du diagnostic. Sir Wil-
liam Osler (1849–1919) est l’auteur de la 
maxime suivante: «Just listen to your patient, he 
is telling you the diagnosis.»

Présentation du cas
Anamnèse
Un patient de 40 ans a été adressé à l’hôpital ré-
gional par son médecin de famille en raison de 
courbatures et de douleurs articulaires, d’une 
faiblesse musculaire généralisée, de nausées, de 
diarrhées, d’une coloration foncée des urines et 
d’une fièvre atteignant jusqu’à 39,6 °C, qui du-
raient depuis cinq jours. 

Les antécédents médicaux du patient com-
prenaient plusieurs troubles psychiatriques (prise 
de fluoxétine et de clozapine), un syndrome d’As-
perger et une forme sévère de dermatite atopique. 
Il a affirmé ne pas avoir été en contact avec des 
personnes atteintes du COVID-19, ne pas avoir 
récemment voyagé à l’étranger et ne pas avoir pris 
d’autres médicaments ni de drogues.

Le patient vivait seul et retiré à la campagne 
et n’a pas mentionné d’activités de loisirs parti-
culières.

Examen clinique
À son admission, le patient s’est présenté dans un 
état général fortement réduit, éveillé et bien 
orienté, avec les paramètres vitaux suivants: 
 pression artérielle 130/78 mm Hg, fréquence car-
diaque 112/minute, fréquence respiratoire  20/

minute, température auriculaire 38,0 °C. La peau 
et les sclères étaient fortement ictériques. Les ex-
trémités présentaient de multiples excoriations 
dans le cadre de la dermatite atopique (fig. 1). 
L’examen clinique n’a au demeurant pas fait appa-
raître d’indices évocateurs d’un foyer infectieux.  

Un cas qui colle à la peau

Ictère fébrile avec un «rat-de- 
marée» de complications
Aurelia Ruscha*, médecin diplômée; Dr méd. univ. (AT) Sofia Letraria*; Manuel Frischknechtb, médecin diplômé; Dr méd. Simon Rittera

a Klinik für Innere Medizin, Spital Herisau, Herisau; b Klinik für Infektiologie/Spitalhygiene, Kantonsspital St. Gallen, St. Gallen

* Co-premiers auteurs

Figure 1: Excoriations multiples au niveau de l’avant-bras dans le cadre d’une dermatite atopique. 
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Résultats et prise en charge initiale
Le tableau 1 présente les principaux résultats de 
laboratoire. Le sédiment urinaire était sans 
 particularité. 

L’échographie abdominale a révélé une 
splénomégalie (diamètre longitudinal de 
14  cm), avec une morphologie hépatique 
normale sans perturbation de l’écoulement 
biliaire.

Les tests diagnostiques approfondis ini-
tiaux à la recherche d’une infection (frottis na-
sopharyngé pour l’ARN du SARS-CoV-2, séro-
logies pour le VIH, le cytomégalovirus [CMV], 
le virus d’Epstein-Barr [EBV], les hépatites A, 
B, C et E, Treponema pallidum) étaient néga-
tifs. Les cultures urinaires et plusieurs hémo-
cultures n’ont pas permis de détecter d’agent 
 pathogène. La concentration de clozapine se 

 situait dans la fourchette thérapeutique. Face à 
un diagnostic de suspicion d’infection bacté-
rienne sans foyer, une thérapie liquidienne in-
traveineuse (i.v.) par Ringerfundin® et une an-
tibiothérapie empirique par amoxicilline/acide 
clavulanique i.v. ont été initiées. 

Le lendemain, l’état clinique du patient s’est 
détérioré, avec une baisse de la vigilance, une 
instabilité circulatoire, une hypoxémie et un ic-
tère progressif (bilirubine 522 µmol/l [norme 
<20]). La tomodensitométrie (TDM) du thorax 
a montré des infiltrats pulmonaires étendus, 
multifocaux, confluents sur une grande surface, 
en partie en verre dépoli, des deux côtés (fig. 2).  

Un choc septique avec défaillance multi-
viscérale et syndrome de détresse respiratoire 
aiguë (SDRA) a été diagnostiqué. Le traite-
ment aux soins intensifs a englobé une stabili-
sation circulatoire avec substitution liqui-
dienne, l’administration de noradrénaline et 
une hémodialyse en présence d’une insuffi-
sance rénale anurique (créatinine 444 µmol/l 
[norme <105], DFG selon la formule CKD-
EPI 13 ml/min/1,73 m2 [norme >90, débit de 
filtration glomérulaire calculé selon la formule 
«Chronic Kidney Disease Epidemiology Col-
laboration»]). Le patient a dû être intubé et 
ventilé mécaniquement le quatrième jour 
d’hospitalisation en raison d’un épuisement 
pulmonaire avec insuffisance respiratoire glo-
bale. Sur la base de l’anamnèse approfondie re-
cueillie ultérieurement, qui a révélé que le pa-
tient possédait des rats (quatre animaux, dont 
deux acquis récemment dans un refuge), le 
traitement antibiotique a été complété de ma-
nière empirique par de la doxycycline par voie 
orale, afin de couvrir une éventuelle zoonose.

Diagnostic
L’anamnèse avec exposition à des rongeurs et la 
triade clinique avec ictère fébrile, SDRA et in-
suffisance rénale aiguë ont amené à suspecter 

Tableau 1: Résultats de laboratoire à l’admission

Analyse Valeur actuelle Valeur normale

pH 7,51* 7,35–7,45

pO2 9,0 kPa* 11,0–14,4 kPa

pCO2 4,1 kPa* 4,5–6,0 kPa

Bicarbonate 24 mmol/l* 22–28 mmol/l

Lactate 1,1 mmol/l* 0,5–1,6 mmol/l

Hémoglobine 115 g/l 137–175 g/l

Leucocytes 11,6 G/l 4,0–10,0 G/l

Granulocytes à noyau en bâtonnet 9% 0–16%

Granulocytes à noyau segmenté 76% 25–62%

Lymphocytes 3% 20–52%

Thrombocytes 52 G/l 150–340 G/l

INR 1,23 0,9–1,1

CRP 311 mg/l <5,0 mg/l

Procalcitonine 71,6 µg/l <0,5 µg/l

Sodium 128 mmol/l 136–146 mmol/l

Potassium 3,4 mmol/l 3,5–5,1 mmol/l

Créatinine 123 µmol/l <105 µmol/l

DFG selon CKD-EPI 63 ml/min/1,73 m2 >90 ml/min/1,73 m2

Bilirubine 133 µmol/l <20 µmol/l

Phosphatase alcaline 88 U/l <120 U/l

ASAT 414 U/l <50 U/l

ALAT 178 U/l <50 U/l

LDH 427 U/l <248 U/l

CK 8088 U/l <170 U/l

Glucose 5,3 mmol/l 4,1–5,9 mmol/l

Haptoglobine 1,88 g/l 0,3–2,0 g/l

* Paramètres issus de la gazométrie artérielle.

pO2: pression partielle d’oxygène; pCO2: pression partielle de dioxyde de carbone; INR: «International Normalized Ratio»; CRP: 
protéine C réactive; DFG selon CKD-EPI: débit de filtration glomérulaire calculé selon la formule «Chronic Kidney Disease Epide-
miology Collaboration»; ASAT: aspartate aminotransférase; ALAT: alanine aminotransférase; LDH: lactate déshydrogénase; CK: 
créatine kinase.

Figure 2: Tomodensitométrie du thorax (coupe 
axiale) montrant des infiltrats pulmonaires éten-
dus, bilatéraux, confluents en forme de taches 
et en partie en verre dépoli, ainsi que des épan-
chements pleuraux bilatéraux. 
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une leptospirose. Le diagnostic sérologique a 
été étendu à Francisella tularensis ainsi qu’à 
Leptospira (L.) interrogans. Les anticorps IgM 
dirigés contre L. interrogans étaient positifs, 
avec une augmentation du titre et une séro-
conversion IgG après quatre semaines (tab. 2). 

Des leptospires ont été mis en évidence 
dans l’urine par réaction de polymérisation en 
chaîne (PCR). Une PCR à partir du sérum n’a 
pas été réalisée. Le typage sérologique par test 
de microagglutination (MAT) a révélé les titres 
les plus élevés pour les quatre sérovars suivants: 
L. canicola, L. copenhageni, L. icterohaemor-
rhagiae et L. australis (tab. 2). 

La sérologie pour les franciselles s’est révé-
lée négative. De même, Streptobacillus monili-
formis, l’agent pathogène de la fièvre par mor-
sure de rat, n’a pu être mis en évidence dans les 
cultures. 

En conjonction avec les résultats cliniques, 
le diagnostic de maladie de Weil, une compli-
cation rare de la leptospirose, a pu être posé.

Traitement et évolution
L’antibiothérapie a été modifiée et remplacée 
par de la pénicilline i.v. Le patient a été transféré 
à l’hôpital central en raison d’un besoin maxi-
mal en oxygène sous respirateur, avec des pres-
sions de ventilation élevées. Une bronchoscopie 
y a été réalisée, avec extraction d’un bouchon de 
sécrétion sanglant de la bronche lobaire supé-
rieure. Par la suite, la noradrénaline a pu être 
progressivement arrêtée. Après sept jours, le pa-
tient a été extubé avec succès et finalement re-
transféré à l’hôpital régional. En raison d’une in-
suffisance rénale persistante avec hypervolémie, 

le traitement de substitution rénale a dû être 
poursuivi par intermittence pendant quatre se-
maines au total. Après 31  jours d’hospitalisa-
tion, le patient a pu quitter l’hôpital pour suivre 
une rééducation. En raison de la relation étroite 
du patient avec ses rats, les animaux n’ont pas été 
euthanasiés comme c’est habituellement le cas, 
mais ont été traités par pénicilline par une vété-
rinaire. Une analyse préalable pour le séroty-
page des leptospires dans l’urine des rats aurait 
été intéressante, mais elle n’a pas été réalisée. 

Discussion
La leptospirose est une zoonose majeure à 
l’échelle mondiale, causée par des spirochètes 
spiralés aérobies à Gram négatif. La classifica-
tion des leptospires évolue, avec 64 espèces dé-
crites actuellement, L. interrogans et L. kirsch-
neri étant notamment considérés comme les 
plus pathogènes pour l’homme. L. interrogans 
se subdivise à son tour en plusieurs sérovars 
[1]. Selon les estimations, plus d’un million de 
cas et près de 60 000 décès surviennent chaque 
année dans le monde, l’incidence étant dix fois 
plus élevée dans les régions tropicales que dans 
les régions au climat tempéré [2]. Les lepto-
spires sont largement répandus chez les ani-
maux sauvages et de rente; des réservoirs ma-
jeurs sont entre autres les moutons, les bovins, 
les chiens et surtout les rongeurs [3]. Ces ani-
maux sont souvent des porteurs asymptoma-
tiques des spirochètes qui résident dans les tu-
bules rénaux proximaux et les excrètent dans 
l’urine [4]. La transmission à l’homme se fait le 
plus souvent par contact direct ou indirect avec 

l’urine d’animaux infectés, par exemple par de 
petites lésions cutanées ou par l’ingestion orale 
d’eau contaminée ou d’aliments contaminés [3]. 
Les facteurs de risque de contracter la leptospi-
rose sont le contact direct avec les animaux ou 
leurs excréments (dans les travaux de canalisa-
tion, l’agriculture, les sports nautiques ou l’éle-
vage) et une barrière cutanée endommagée.

Chez notre patient, il semble probable que 
les rats recueillis peu de temps auparavant dans 
un refuge étaient porteurs de leptospires avec, 
par la suite, une inoculation cutanée par les lé-
sions cutanées de la dermatite atopique. La 
 détection de plusieurs sérovars dans le MAT 
(tab. 2) s’explique peut-être par le fait que lors 
du sérotypage, il peut souvent se produire des 
réactions croisées entre les anticorps et d’autres 
sérovars. Les rats sont le plus souvent porteurs 
des sérovars L. icterohaemorrhagiae et L. co-
penhageni, qui se sont révélés positifs chez 
notre patient. 

Le diagnostic d’une leptospirose est posé 
sur la base d’une suspicion dans l’anamnèse, 
de la clinique et des analyses de laboratoire 
(culture, sérologie, biologie moléculaire). Une 
augmentation du titre de quatre fois ou un 
titre unique compris entre ≥1:400 et 1:800 
dans le MAT, un isolement direct de l’agent pa-
thogène à partir de matériel stérile ou une 
PCR positive pour une espèce pathogène sont 
traditionnellement considérés comme la réfé-
rence diagnostique. Lors du MAT, la méthode 
sérologique standard, du sérum de patient est 
exposé à des souches vivantes de leptospires. 
En présence d’anticorps spécifiques, des agglu-
tinations visibles au microscope se forment. 
Le MAT étant peu disponible et difficile à ré-
aliser, d’autres méthodes sérologiques, telles 
que le test ELISA («enzyme-linked immuno-
sorbent assay»), sont utilisées dans la pratique 
clinique quotidienne. L’inconvénient du dia-
gnostic sérologique est le délai entre le début 
des symptômes et la séroconversion, qui ne 
peut être attendue qu’au bout de 5–10 jours. Le 
diagnostic par PCR gagne donc en impor-
tance, car il permet de détecter les agents pa-
thogènes plus tôt dans l’évolution de la mala-
die. La PCR peut être effectuée à partir du sang 
(dans la phase précoce, jusqu’à 10 jours après 
le début des symptômes), du liquide céphalo-
rachidien (5–15 jours après le début des symp-
tômes) ou de l’urine (15–25 jours après le dé-
but des symptômes) [5, 6]. Dans la pratique 
clinique, une approche diagnostique combi-
nant sérologie et biologie moléculaire est la 
plus pertinente, dépendant du moment depuis 
le début des symptômes et des systèmes d’or-
ganes atteints. Les autres paramètres de labo-
ratoire ne sont pas spécifiques; on constate 
souvent une leucocytose, une thrombocytopé-
nie, ainsi qu’une augmentation de la protéine 

Tableau 2: Résultats de laboratoire spécifiques aux leptospires

Examen Valeur de laboratoire (valeur normale)

PCR urinaire Positive (négative)

IgG L. interrogans
• lors du diagnostic
• après 4 semaines

• 4 U/ml (<10 U/ml)
• 54 U/ml 

IgM L. interrogans
• lors du diagnostic
• après 4 semaines

    
• 52 U/ml (<15 U/ml)
• >100 U/ml

Typage des leptospires Titre (valeur normale)

L. canicola 1:2560 (<1:20)

L. copenhageni 1:1280 (<1:20)

L. icterohaemorrhagiae 1:640 (<1:20)

L. australis 1:640 (<1:20)

Analyse sérologique par ELISA («enzyme-linked Immunosorbent assay»), entreprise Virion/Serion; typage par test de microagglu-
tination (MAT) à partir de sérum sanguin, Institut de bactériologie vétérinaire, Berne. 

L.: Leptospira. PCR: polymérisation en chaîne.
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C réactive (CRP), de la bilirubine et des tran-
saminases.

Les manifestations de la leptospirose sont 
variables et l’évolution est le plus souvent légère 
et auto-limitante. Après une période d’incuba-
tion de 5–14  jours, des symptômes pseudo- 
grippaux apparaissent dans une première phase 
bactériémique de la maladie. Les suffusions 
conjonctivales sont un signe typique, mais qui 
peut facilement passer inaperçu [3]. Après un 
intervalle de 2–9  jours, la deuxième phase, à 
médiation immunitaire, prend le relais. Dans 
5–10% des cas, les personnes atteintes déve-
loppent une forme sévère appelée «maladie de 
Weil», du nom de celui qui l’a décrite pour la 
première fois en 1886, Adolf Weil [7]; celle-ci 
se caractérise par une insuffisance hépatique ai-
guë avec ictère, une insuffisance rénale aiguë, 
une hémorragie pulmonaire ainsi qu’un SDRA 
[3, 8]. Cette forme est très rare en Suisse et pré-
sente une mortalité élevée pouvant dépasser 
50% [3], notamment en présence d’un syn-
drome hémorragique pulmonaire associé à la 
leptospirose, qui peut entraîner des hémorra-
gies pulmonaires massives [3]. La maladie de 
Weil s’accompagne souvent d’une insuffisance 
rénale aiguë, caractéristiquement due à une né-
phrite interstitielle aiguë. Dans le cadre du sep-
sis, une nécrose tubulaire s’y ajoute, ce qui peut 
finalement conduire à la nécessité d’une hémo-
dialyse [3]. L’ictère est causé par un trouble de 
la sécrétion de la bilirubine conjuguée et/ou 
une anémie hémolytique. La vasodilatation ex-
pose à un risque d’hémorragies légères (ecchy-
moses, suffusions conjonctivales, épistaxis); les 
hémorragies pulmonaires sévères sont plus 
rares [3]. La détérioration respiratoire chez 
notre patient, avec des altérations en verre dé-
poli à la TDM et un caillot de sang visible à la 
bronchoscopie, pourrait être due à une hémor-
ragie pulmonaire diffuse.

Le traitement de la leptospirose est fonction 
de la sévérité de la maladie. En cas d’évolution 
légère, il est potentiellement possible de préve-
nir la progression vers une forme sévère; de 
plus, la durée de la maladie et la durée d’excré-
tion de l’agent pathogène dans l’urine sont rac-
courcies. Dans ces cas, il est recommandé de re-
courir à la doxycycline, à l’azithromycine ou à 
l’amoxicilline pendant sept jours. En cas d’évo-
lution sévère, une antibiothérapie parentérale à 
base de pénicilline G, d’amoxicilline, de doxy-
cycline ou de ceftriaxone est recommandée 
pendant au moins sept jours. L’utilisation de 
corticoïdes pendant la phase immune est 
controversée [9]. Le traitement complémen-
taire de la maladie de Weil comprend des me-
sures de soutien telles que les procédés de subs-
titution rénale et la ventilation mécanique, 
comme c’était le cas pour le jeune propriétaire 
de rats.   
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L’essentiel pour la pratique

• En Europe, la leptospirose est un diagnostic 
différentiel rare de l’ictère fébrile. 

• Une bonne anamnèse environnementale 
semble élémentaire et peut conduire plus 
 rapidement au diagnostic de suspicion et 
donc à un traitement adéquat. 

• L’infection par les leptospires peut notam-
ment se produire par contact avec de l’urine 
de rat contenant l’agent pathogène. 

• La maladie de Weil a une évolution sévère 
 caractérisée par un ictère fébrile, une insuffi-
sance rénale anurique, une hémorragie pul-
monaire et un syndrome de détresse respira-
toire aiguë (SDRA), avec une mortalité  élevée.
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Présentation du cas
Une patiente de 52 ans a été amenée par les ser
vices de secours après une syncope. La patiente a 
signalé de très fortes douleurs cervicales depuis 
la veille, associées à des températures subfébriles 
à fébriles (autour de 38 °C), ainsi que de légers 
troubles de la déglutition. En raison de l’intensité 
de la  douleur à prédominance occipitale gauche, 
les mouvements de la tête dans les deux sens 
étaient devenus presque impossibles. Le jour de 
la présentation, la patiente s’était sentie de plus en 
plus faible et souffrait toujours de fortes douleurs 
cervicales et de nausées, suivies d’une brève perte 
de connaissance aux toilettes et d’un choc consé
cutif à la tête. Elle n’avait pas d’antécédents mé
dicaux pertinents et ne prenait pas de médi
caments. Son anamnèse familiale était vierge en 
ce qui concerne les maladies rhumatismales 
 inflammatoires.

À l’arrivée des secours, la patiente était bra
dycarde (49/min), hypotendue (74/56 mm Hg), 
afébrile et orientée dans tous les modes. Clini
quement, le premier examen à l’hôpital a révélé 
une nette douleur à la pression au niveau para
vertébral sur l’ensemble du rachis cervical, avec 
une prédominance occipitale et à hauteur de la 
cinquième vertèbre cervicale. Les mouvements 
de la tête étaient limités dans toutes les direc
tions en raison de la douleur, en particulier lors 
de la  rotation des deux côtés. Il n’y avait pas de 
déficits sensorimoteurs ni de signe de Brud
zinski. L’inspection du pharynx et la palpation 
des ganglions lymphatiques étaient sans parti
cularité. 

Question 1

Qu’estce qui ne fait pas partie des étapes dia
gnostiques suivantes immédiates? 
a)  Test rapide de dépistage des strepto

coques A 
b)  Imagerie cérébrale 
c)  Ponction lombaire
d)  Formule sanguine complète et taux de pro

téine C réactive
e)  Prélèvement sanguin pour hémocultures

Lorsqu’une patiente ou un patient se présente 
avec une instabilité circulatoire, de la fièvre et 
des douleurs cervicales/céphalées, il faut ex
clure toute cause menaçant le pronostic vital, 
comme par exemple une méningite bacté
rienne [1]. Les diagnostics différentiels incluent 
également la spondylodiscite, l’abcès épidural, 
l’abcès rétropharyngé, l’adénite, la thyroïdite ai
guë et l’hémorragie sousarachnoïdienne. La 
tomodensitométrie (TDM) crânienne est l’exa
men de choix pour détecter les hémorragies/
dissections vasculaires, les abcès, les œdèmes 
des tissus mous et les séquelles traumatiques. 
En cas de forte suspicion clinique de méningite, 

un traitement antibiotique empirique ainsi que 
de la dexaméthasone doivent être initiés dans 
les 30 minutes suivant l’arrivée, avec une prise 
de sang préalable pour la réalisation d’hémo
cultures ainsi que pour les analyses de labora
toire de base comprenant la numération san
guine différentielle et la détermination du taux 
de protéine  C réactive (CRP). Une ponction 
lombaire doit également être effectuée rapide
ment. En règle générale, elle peut être réalisée 
sans TDM crânienne préalable, car l’engage
ment cérébral est une complication très rare 
[2]. Il convient d’évaluer de manière sélective, 
en fonction de la clinique, si une TDM crâ

Ce n’est pas une méningite – alors quoi?

Une patiente souffrant de douleurs 
 cervicales très intenses 
Claudia Rebella, médecin dipl.; Nadine Bernasconia, médecin dipl.; Dr méd. Mara Brizzib; Prof. Dr méd. Diego Kyburzb; 
Dr méd. Julian Gehweilerc; PD Dr méd. (CZ) Eliska Potlukovaa

Universitätsspital Basel, Basel: a Klinik für Innere Medizin; b Klinik für Rheumatologie; c Klinik für Radiologie und Nuklearmedizin

Figure 1: Tomodensitométrie native du rachis cervical: A) coupe sagittale: œdème de l’espace pré
vertébral/rétropharyngé à hauteur de la première à la quatrième vertèbre cervicale (*); B) coupe sagittale: 
calcification visible antéroinférieure à l’arc antérieur de l’atlas (pointe de flèche); C) calcification (flèche) 
avec relation de position reconnaissable également à la visualisation 3D («cinematic rendering»).
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nienne est judicieuse avant la ponction lom
baire. L’initiation d’une antibiothérapie ne de
vrait pas s’en trouver retardée. Dans notre cas, 
la TDM a été demandée en premier lieu pour 
rechercher des séquelles traumatiques et une 
hémorragie intracrânienne. 

Un test rapide de dépistage des strepto
coques ne devrait être effectué qu’en présence 
de manifestations cliniques compatibles (cri
tères de Centor modifiés avec prise en compte 
de l’âge: fièvre, toux, ganglions lymphatiques 
cervicaux gonflés et douloureux à la pression, 
amygdales hypertrophiées ou couvertes d’un 
dépôt) et d’une épidémiologie correspondante.  

Après substitution volémique, notre pa
tiente a présenté une normalisation rapide (en 
quelques minutes) de la pression artérielle et 
une augmentation de la fréquence cardiaque à 
60/min en rythme sinusal, qui s’est maintenue. 
Les analyses de laboratoire ont révélé des 
 valeurs inflammatoires légèrement élevées 
(CRP: 10 mg/l, leucocytes: 15 G/l, granulocytes 
neutrophiles: 14 G/l). Même si la présentation 
clinique n’était pas tout à fait typique d’une mé
ningite (douleurs exclusivement dans la région 
cervicale sans céphalées associées, absence de 
baisse de la vigilance, amélioration rapide de 
l’état général après hydratation et administra
tion d’analgésiques), nous avons initié un trai
tement empirique par ceftriaxone, aciclovir et 
dexaméthasone. La TDM crânienne n’a révélé 
aucun signe d’hypertension intracrânienne, 
 aucune formation d’abcès et aucune séquelle 
traumatique suite à la chute. Il y avait cepen
dant une calcification ventralement à l’arc 
 antérieur de l’atlas avec un œdème dans l’espace 
prévertébral (fig. 1). 

Question 2

Dans quelle maladie y atil typiquement une 
calcification ventralement à l’arc antérieur de 
l’atlas? 
a)  Abcès parapharyngé nécrosant 
b)  Spondylodiscite 
c)  Syndrome de la dent couronnée (arthro

pathie à pyrophosphate de calcium)
d)  Néoplasie pharyngée calcifiante 
e)  Tendinite calcifiante du muscle long du cou

Une calcification ventralement à la première et 
à la deuxième vertèbre cervicale avec un 
œdème des tissus mous paravertébraux est pa
thognomonique d’une tendinite calcifiante du 
muscle long du cou. Ces anomalies étaient 
 également visibles à l’imagerie par résonance 
magnétique (IRM) du crâne et du rachis cervi
cal réalisée en complément (fig. 2). 

Par rapport à la TDM, l’IRM permet de 
mieux  visualiser l’œdème des tissus mous pré
vertébraux (en séquences pondérées en T2 et 
en  séquences pondérées en T1 avec produit de 

contraste), ce qui permet une distinction plus 
précise avec un abcès rétropharyngé ou une 
spondylodiscite [3]. De plus, l’IRM est supé
rieure à la TDM pour le diagnostic de la spon
dylodiscite aiguë. Certes, la TDM possède éga
lement une très bonne spécificité et une valeur 

prédictive positive élevée, mais l’IRM est tout 
de même nécessaire pour exclure des compli
cations telles qu’un abcès épidural [4].

Les symptômes cliniques seraient également 
compatibles avec un syndrome de la dent cou
ronnée; cependant, la radiologie montrerait des 

Figure 2: Imagerie par résonance magnétique du rachis cervical: A) coupe axiale: calcification connue 
antérieure à la première/deuxième vertèbre cervicale (flèche); B) coupe axiale: altération du signal d’origine 
œdémateuse prédominante à gauche à l’insertion du muscle long du cou (pointe de flèche); C) soupe sa
gittale: gonflement diffus rétropharyngé/prévertébral en direction inférieure jusqu’au niveau de la quatrième 
et de la cinquième vertèbre cervicale (*).

Figure 3: Tomodensitométrie native du rachis cervical chez un autre patient présentant une «dent 
couronnée» typique comme diagnostic différentiel majeur en cas de fortes douleurs cervicales. On 
voit les calcifications typiques (pointes de flèches) autour ou postérieurement à la pointe du 
 processus odontoïde en coupe (A) sagittale, (B) coronale et (C) axiale. 
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calcifications autour du processus odontoïde – 
et non pas ventralement aux vertèbres (fig. 3). 

Après réception de ces résultats radiolo
giques, nous avons renoncé à une ponction 
lombaire. Nous avons ainsi pu poser définitive
ment le diagnostic de tendinite calcifiante du 
muscle long du cou et arrêter le traitement an
tibiotique, compte tenu également de la 
 présentation clinique compatible. 

Question 3

Quelle affirmation n’est pas correcte concernant 
la tendinite calcifiante du muscle long du cou?
a)  La calcification est constituée de cristaux 

d’hydroxyapatite.
b)  La cause de la maladie n’est pas précisément 

connue.
c)  La maladie peut s’accompagner d’une réac

tion inflammatoire systémique passagère.
d)  Une rupture de la calcification est respon

sable de la réaction inflammatoire.
e)  Les insertions tendineuses supérieures et 

inférieures du muscle long du cou sont 
 généralement affectées de manière égale. 

L’étiologie exacte de la maladie demeure encore 
incertaine. D’un point de vue physiopatho
logique, il s’agit de dépôts de cristaux d’hy
droxyapatite dans la région du muscle long du 
cou, qui ont également été mis en évidence à 
l’histologie. Les cristaux entraînent une réaction 
inflammatoire à corps étranger. Le muscle long 
du cou est responsable de la flexion du cou ainsi 
que de la stabilisation de la tête. Le muscle est 
typiquement atteint dans sa partie crâniale, au 
niveau de la première à la deuxième vertèbre 
cervicale [5]. Par ailleurs, on ignore si une infec
tion antérieure, un traumatisme ou une sur
charge chronique du rachis cervical joue un rôle 
dans le mécanisme physiopathologique.

Question 4

Quel est le traitement de choix de la tendinite 
calcifiante du muscle long du cou? 
a)  Colchicine 
b)  Physiothérapie sans traitement médica

menteux
c)  Traitement chirurgical
d)  Traitement à long terme par corticoïdes
e)  Traitement symptomatique par antiinflam

matoires non stéroïdiens et physiothérapie

D’après la littérature, les patientes et patients 
 répondent très bien aux antiinflammatoires non 
stéroïdiens (AINS) [6]. En outre, l’utilisation à 
court terme de corticoïdes peut s’avérer judi
cieuse. Il n’y a pas de cas rapportés dans la litté
rature où les personnes concernées ont été trai
tées par  colchicine. Chez notre patiente, nous 
avons constaté une amélioration clinique rapide 
après l’administration unique de 10 mg de dexa

méthasone sous analgésie fixe par ibuprofène à 
 raison de 400 mg toutes les huit heures et une 
physiothérapie intensive. La mobilité du rachis 
cervical était ainsi partiellement rétablie. Les va
leurs  inflammatoires ont complètement régressé. 
La pression artérielle et la fréquence  cardiaque de 
la femme étaient toujours dans la norme. Après 
une hospitalisation de cinq jours, la patiente a pu 
rentrer chez elle dans un bon état général. 

Question 5

Quelle affirmation concernant l’évolution cli
nique est correcte?  
a)  Une tendinite calcifiante du muscle long du 

cou entraîne une restriction permanente de 
la mobilité du cou.

b)  Les personnes concernées souffrent de 
fortes douleurs cervicales chroniques.

c)  La maladie est associée à des maladies 
 autoimmunes systémiques.

d)  L’évolution de la maladie est le plus souvent 
autolimitante.

e)  La maladie est héréditaire.

L’évolution de la maladie est autolimitante, les 
évolutions chroniques sont rares. De ce fait, un 
examen d’imagerie de suivi n’est pas indiqué; les 
dépôts de calcium ne sont généralement plus dé
tectables à la radiologie conventionnelle [6]. En 
l’absence de traitement, les symptômes dispa
raissent en l’espace d’une à deux semaines. Dans 
la littérature,  aucune association avec des mala
dies inflammatoires chroniques n’a été décrite, ni 
aucune hérédité. Dans notre cas, la patiente a fait 
état d’une régression complète des douleurs cer
vicales suite à la physiothérapie de quelques se
maines. Quelques semaines après la première 
présentation, la mobilité du cou était presque 
complètement rétablie.

Discussion 
Nous décrivons un cas clinique dont la présen
tation initiale était celle d’une possible ménin
gite avec choc septique, mais qui était en réalité 
une maladie autolimitante ne mettant pas en 
jeu le pronostic vital. 

La tendinite calcifiante du muscle long du 
cou est une cause bénigne rare de douleurs cervi
cales, le premier cas ayant été décrit en 1964 [7, 8]. 
Une étude épidémiologique de 2013 a révélé une 
incidence d›environ 0,5  cas pour 100 000  per
sonnes par an [9]. Ce chiffre est probablement 
sousestimé en raison des diagnostics erronés. 

En cas de douleurs cervicales aiguës rapi
dement progressives, de troubles de la dégluti
tion et de mobilité réduite du cou révélés par 
l’anamnèse, il convient d’envisager une tendi
nite calcifiante du muscle long du cou comme 
diagnostic différentiel. Des températures sub
fébriles à fébriles ainsi que des paramètres 
 inflammatoires légèrement élevés – comme 

dans notre cas – sont fréquents. L’état général 
reste habituellement peu altéré. Notre patiente 
a toutefois réagi aux fortes douleurs par des 
symptômes vasovagaux passagers avec syn
cope, hypotension et bradycardie. 

La pose du diagnostic de tendinite du mus
cle long du cou nécessite la mise en évidence 
d’anomalies radiologiques typiques, en particu
lier une calcification ventralement à la première 
ou la deuxième vertèbre cervicale, qui était éga
lement clairement visible chez notre patiente. 
L’évolution clinique est généralement auto 
limitante sous traitement symptomatique. 

Réponses 

Question 1: a. question 2: e. question 3: e.
question 4: e. Question 5: d. 
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08.06.2023 | 14.00–20.30 Uhr
FMH/SIM Formation pour les 
 expert·e·s en responsabilité civile 
médicale
La FMH et la Swiss Insurance Medicine (SIM) 
ont mis sur pied un nouveau module de forma-
tion destiné aux experts et expertes en respon-
sabilité civile médicale.

Clinique Bois-Cerf, Avenue d'Ouchy 31, 1006  Lausanne, 
Schweiz
Kontakt: Administrative Office Swiss Insurance  Medicine
info@swiss-insurance-medicine.ch

08.06.2023 | 13.00–17.30 Uhr
Conduction System Pacing und 
Herzinsuffizienz Update
Halbtagesveranstaltung: Conduction System 
Pacing und Herzinsuffizienz Update.

Hotel Widder, Rennweg 7, 8001 Zürich, Schweiz
Kontakt: Beat Trachsler
info@cce-services.ch

08.06.2023–10.06.2023 
205. Tagung der Vereinigung 
 NordDeutscher Chirurgen, 
28. Norddeutsche Gefäßtage
Wir möchten uns nicht nur den altbewährten 
Hot Topics der Allgemein- und Viszeralchirur-
gie, Orthopädie/Unfallchirurgie und Gefäßchi-
rurgie widmen. Covid-Pandemie, Digitalisie-
rung, Robotik und Fachkräftemangel sind 
ebenfalls Themen der Diskussion.

Klinikum Itzehoe Akademie, Robert-Koch-Straße 2, 
25524 Itzehoe, Deutschland
Kontakt: Viktoria Janzen
info@ndch-sommer.de

08.06.2023–09.06.2023  
Gemeinsame Tagung 2023 SGORL 
und SGNR
«ORL meets Neuroradiology and vice versa»

Kongresshaus Zürich, Claridenstrasse 5, 8002 Zürich, 
Schweiz
Kontakt: IMK AG
participants@imk.ch

09.06.2023 | 09.00–17.30 Uhr
Post-COVID-19 Syndrom: die neue 
Herausforderung
Bern, Schweiz
Kontakt: Chantal Engel
info@sgvt-sstcc.ch

14.06.2023–17.06.2023 
56. Jahrestagung & 33. Fort-
bildungskurs der ÖGGH
Anmeldung: Online über die Website

Congress Graz, Albrechtgasse 1, 8010 Graz, Österreich
Kontakt: Kongressbüro ÖGGH - Medizinische 
Ausstellungs- und Werbegesellschaft
oeggh.jahrestagung@media.co.at

14.06.2023–17.06.2023 
KIT 2023 16. Kongress für Infektions-
krankheiten und Tropen medizin
16. Kongress für Infektionskrankheiten und 
Tropenmedizin mit 30. Jahrestagung der Deut-
schen Gesellschaft für Pädiatrische Infektiolo-
gie e.V. und Jahrestagung der Deutschen 
 Gesellschaft für Tropenmedizin, Reisemedizin 
und Globale Gesundheit e.V.

Kongresshalle am Zoo, Leipzig, Pfaffendorfer Straße 31, 
04105 Leipzig, Deutschland
Kontakt: COCS GmbH – Congress Organisation C. Schäfer
info@cocs.de

15.06.2023–17.06.2023 
Medical Neutrality in Theory and 
Practice
The Workshop takes a fresh look at the concept 
of medical neutrality and asks how it can be 
 applied in contemporary conflicts.

Hotel Seaside, Spiez, Schweiz
Kontakt: Daniel Messelken
messelken@ethik.uzh.ch

15.06.2023–16.06.2023  
Fortbildung zum zertifizierten 
Arbeitsfähigkeitsassessor (ZAFAS) 
- Modul 3
Der Fortbildungskurs richtet sich an praktizie-
rende Ärzte der Schweiz, die ihr Know-How im 
Bereich des Arbeitsfähigkeitsassessments ver-
bessern wollen. Weitere Informationen finden 
Sie auf unserer Website.

Hotel Arte, Olten, Riggenbachstrasse 10, 4600 Olten, 
Schweiz
Kontakt: Administrative Office Swiss Insurance  Medicine
info@swiss-insurance-medicince.ch

15.06.2023–17.06.2023  
49. Jahrestagung der Gesellschaft 
für Neonatologie und Pädiatrische 
Intensivmedizin gemeinsam mit 
der 35. Jahrestagung des Wissen-
schaftlichen Arbeitskreises Kinder-
anästhesie (WAKKA) der DGAI 
(GNPI 2023)
Neonatologie und Kinderintensivmedizin «inter-
professionell – interdisziplinär – international»

Congress Center Hamburg, Congressplatz 1, 20355 
Hamburg, Deutschland
Kontakt: m:con - mannheim:congress GmbH
bettina.haecker@mcon-mannheim.de

15.06.2023 | 13.00–15.00 Uhr
Iron Academy 2023 / Zürich
Freuen Sie sich auf einen Nachmittag zu den 
Themen: «Aktuelle Aspekte der Differential-
diagnostik von chronischer Müdigkeit» und 
«Chronische Niereninsuffizienz und Anämie – 
Nieren schützen und wann an Eisenmangel 
denken?». Die Teilnahme ist kostenlos.

Holiday Inn Zürich Messe, Wallisellenstrasse, 8050 Zürich, 
Schweiz
Kontakt: Nicole Muster
info@ironacademy.ch

15.06.2023–16.06.2023  
GLUT1 Conference 
We live in exciting times – gene therapies for 
specific neurological diseases and ketogenic 
dietary therapies for Glut1 Deficiency Syn-
drome (Glut1DS), termed «precision medi-
cine» are advancing.

Stadthalle am Schloss , Schloßplatz 1, 63739  Aschaffenburg, 
Deutschland
Kontakt: wikonect GmbH
info@wikonect.de
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Vous trouverez la liste complète des manifestations sur events.emh.ch

Votre manifestation manque? 
Entrez-la sur events.emh.ch

Votre manifestation doit se démarquer? 
Nous serons ravis de vous aider.
events@emh.ch
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