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EDITORIAL

 
 

 
 

Chers collègues,
Chers Résidents,

Nous avons le plaisir de vous présenter ce nouveau numéro de la newsletter du 
Collège de Cardiologie, consacré aux avancées majeures issues du congrès ACC 
Orléans 2026. Ce rendez-vous scientifique international demeure une source 
incontournable d’actualisation des connaissances et d’évolution des pratiques en 
cardiologie.

Dans ce numéro, nous mettons en lumière une sélection de travaux récents, incluant 
les études « hotlines », et les mises à jour des recommandations sur l’embolie 
pulmonaire et les dyslipidémies afin de  vous fournir une synthèse claire et pertinente.
Cette newsletter a été élaborée par les résidents, dont l’implication et la rigueur 
scientifique témoignent d’un engagement remarquable dans la formation continue et 
la diffusion du savoir. Leur travail a été encadré par des cardiologues seniors, 
garantissant la qualité, la pertinence et la fiabilité des contenus.

Nous espérons que ce numéro contribuera à enrichir votre pratique et à nourrir votre 
réflexion clinique.

Bonne lecture à toutes et à tous.

PR. AFEF BEN HALIMA 
La Présidente du collège 

de CCCVP  

PR. KHADIJA MZOUGHI
Coordinatrice Newsletter

Chef de Service
Hoiptal Bougdfa Bizerte
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ÉVALUATION DE RISQUE 
ET PRÉVENTION PRIMAIRE

 
 

Dr Mohamed Amine SOULA                     Rsdt Mohamed Amine BOUGHRARA

 

Les dernières recommandations de l’ACC/AHA mettent en avant le rôle central de l’exposition 
cumulative aux lipoprotéines athérogènes dans la genèse du risque cardiovasculaire[1]. L’évaluation du 
risque à long terme (30 ans) devient essentielle, car le risque à 10 ans peut sous-estimer le danger réel. 
Cette approche marque ainsi un changement majeur vers une stratégie de prévention centrée sur le 
parcours de vie.

ÉVALUATION DE RISQUE
L’évaluation du risque cardiovasculaire repose désormais sur les équations PREVENT-ASCVD, qui 
permettent d’estimer le risque à 10 ans et à 30 ans pour les adultes âgés de 30 à 79 ans, avec une 
meilleure précision que les anciennes équations de cohortes regroupées[2]. Ces équations intègrent les 
facteurs classiques (âge, sexe, pression artérielle, cholestérol, diabète, tabac, fonction rénale et indice de 
masse corporelle) et offrent une estimation plus réaliste du risque actuel. Sur cette base, les patients 
sont classés en quatre catégories : risque faible (<3%), borderline (3% à <5%), intermédiaire (5% à <10%) et 
élevé (≥10%). Cette stratification est essentielle pour guider les décisions thérapeutiques de prévention 
primaire.

Cependant, cette estimation chiffrée ne doit pas être utilisée de manière isolée. Les recommandations 
insistent fortement sur l’importance d’une discussion individualisée entre le clinicien et le patient, 
constituant un élément central de la prise en charge. Cette discussion doit intégrer non seulement le 
risque estimé, mais aussi les préférences du patient, sa capacité d’adhésion, ainsi que le rapport 
bénéfice attendu/effet indésirable potentiel des traitements. Elle doit également tenir compte du coût et 
de la simplicité du traitement.
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Par ailleurs, l’évaluation du risque doit être affinée par la recherche de facteurs amplificateurs non 
inclus dans les scores, appelés « RISK ENHANCERS ». Il s’agit notamment des antécédents 
familiaux de maladie cardiovasculaire précoce, des maladies inflammatoires chroniques, d’une 
élévation de la lipoprotéine(a), d’un syndrome métabolique ou encore de certaines conditions 
spécifiques comme les complications de la grossesse. La présence de ces facteurs peut justifier une 
intensification thérapeutique, même chez des patients classés initialement à risque intermédiaire 
ou borderline.

L’imagerie de l’athérosclérose infraclinique, en particulier le score calcique coronaire (CAC), occupe 
également une place croissante. Elle permet de mieux stratifier le risque, notamment chez les 
patients à risque intermédiaire ou borderline. Un score CAC nul est associé à un faible risque à court 
terme et peut permettre de différer un traitement médicamenteux, tandis qu’un score élevé renforce 
l’indication d’un traitement intensif.

Cette approche holistique de l’évaluation du risque cardiovasculaire a été illustrée par le modèle 
« CPR » (Calculate and Classify, Personalize, Reclassify) (Figure 1).

Figure (1) : Évaluation du risque cardiovasculaire par le modèle « CPR »



PRÉVENTION PRIMAIRE
Les mesures hygiéno-diététiques constituent le pilier de la prévention primaire. Elles doivent être 
systématiquement proposées à tous les patients, quel que soit leur niveau de risque. Les directives 
privilégient un régime de type méditerranéen ou à dominante végétale, riche en fruits, légumes, 
fibres et poissons, avec une réduction des graisses saturées et des sucres simples. L’activité phy-
sique régulière, le contrôle du poids et l’arrêt du tabac sont également essentiels. Ces mesures font 
partie intégrante du programme « Life’s Essential 8 » de l’AHA, visant à réduire les taux de LDL-C 
mais aussi à agir globalement sur le risque cardiovasculaire[3].

Lorsque le risque cardiovasculaire le justifie, un traitement médicamenteux doit être envisagé. Les 
statines restent le traitement de première ligne en prévention primaire, en raison de leur efficacité 
démontrée, de leur tolérance et de leur rapport coût-efficacité favorable. Le bénéfice des statines est 
proportionnel à la réduction du LDL-C obtenue, ce qui justifie une stratégie visant des diminutions 
d’au moins 30% et idéalement ≥50% chez les patients à plus haut risque.

Tableau (1) : Les recommandations pour la prévention primaire chez les adultes âgés de 30 -79 ans 
avec un niveau de LDLc de 70 à 189 mg/dl (1,8-4,9 mmol/l)
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Chez les adultes de 30 à 59 ans à faible risque (<3%) avec un LDL-C <160 
mg/dL et un risque à 30 ans <10%, une prise en charge basée sur les mesures 
hygiéno-diététiques est recommandée pour réduire le LDL-C et le risque de 
MCVA.
Chez les adultes de 30 à 59 ans à faible risque (<3%) mais avec un LDL-C entre 
160–189 mg/dL ou un risque à 30 ans ≥10%, une statine d’intensité modérée 
est raisonnable afin de réduire l’exposition cumulative aux lipoprotéines 
athérogènes.

Chez les adultes à risque borderline (3–<5%) pour lesquels une décision d’initier 
une statine est prise, une statine d’intensité modérée est raisonnable afin 
d’obtenir une réduction du LDL-C de 30 à 49% et de réduire le risque de MCVA.

Chez les adultes à risque intermédiaire (5–<10%), une statine au moins 
d’intensité modérée est recommandée pour obtenir une réduction du LDL-C de 
30 à 49% ; une statine de forte intensité est bénéfique chez les patients à risque 
plus élevé pour atteindre une réduction ≥50%.

Chez les adultes à risque borderline (3–<5%) ou intermédiaire (5–<10%) traités 
par statine, il est raisonnable de viser un LDL-C <100 mg/dL et un non-HDL-C 
<130 mg/dL afin de réduire le risque de MCVA.

Recommandation classe Niveau
 

1

2a

2a

1

2a

A

C

A

A

B



7

En conclusion, la prévention primaire de la dyslipidémie repose sur une approche individualisée 
intégrant l’évaluation du risque, les facteurs aggravants et une décision partagée avec le patient. 
L’objectif est d’intervenir précocement et de manière adaptée afin de réduire durablement l’exposi-
tion aux lipoprotéines athérogènes et le risque cardiovasculaire.
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Chez les adultes à haut risque (≥10%) chez lesquels un traitement 
hypolipémiant est initié, une statine de forte intensité est recommandée afin 
d’obtenir une réduction du LDL-C ≥50%.

Chez les adultes à haut risque (≥10%) pour lesquels une statine est initiée, il est 
raisonnable de viser un LDL-C <70 mg/dL et un non-HDL-C <100 mg/dL afin 
de réduire le risque de MCVA.

Chez les adultes à haut risque (≥10%) sous statine à dose maximale tolérée, il 
est raisonnable d’ajouter l’ézétimibe si les objectifs de LDL-C <70 mg/dL et 
non-HDL-C <100 mg/dL ne sont pas atteints.

Chez les adultes à haut risque (≥10%) sous statine ± ézétimibe, il peut être 
raisonnable d’ajouter un inhibiteur de PCSK9 ou l’acide bempédoïque si les 
objectifs lipidiques ne sont pas atteints.

Chez les adultes avec LDL-C <70 mg/dL et non-HDL-C <100 mg/dL sans 
facteurs de risque supplémentaires, l’initiation d’un traitement hypolipémiant 
n’apporte pas de bénéfice.

1

2a

2a

2b

3

A

B

B

B

B

Références : 

1. Writing Committee Members, Blumenthal RS, Morris PB, Gaudino M, Johnson HM, Ander-
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Prévention Secondaire 
et Cibles LDL-C 
 
 

 

INTRODUCTION
Les dyslipidémies constituent l’un des principaux facteurs de risque modifiables des maladies cardiovas-
culaires athérosclérotiques (ASCVD). Publiées le 13 mars 2026 dans le Journal of the American College of 
Cardiology et Circulation, les recommandations conjointes de l’American College of Cardiology (ACC) et de 
l’American Heart Association (AHA) mettent l’accent sur des objectifs de LDL-cholestérol définis en 
valeurs absolues, plutôt que sur une réduction en pourcentage. Elles préconisent une stratégie thérapeu-
tique d’ajustement progressif visant l’atteinte d’une cible précise « treat to target » et réaffirment que l’abais-
sement du LDL-cholestérol est associé à une réduction du risque d’événements cardiovasculaires « lower 
is better ».

STRATIFICATION DU RISQUE EN PRÉVENTION SECONDAIRE
La prévention secondaire concerne les patients présentant une maladie cardiovasculaire athéroscléreuse 
(ASCVD) cliniquement avérée, incluant le syndrome coronarien aigu (SCA), l’infarctus du myocarde (IDM), 
l’angor stable ou instable, les antécédents de revascularisation coronaire ou artérielle, l’accident vasculaire 
cérébral ischémique (AVC), l’accident ischémique transitoire (AIT) ainsi que l’artériopathie oblitérante des 
membres inférieurs (AOMI) symptomatique.

L’ACC distingue, au sein de cette population, deux sous-groupes en prévention secondaire : les patients à 
très haut risque (THR) et ceux à haut risque non-THR. 

Cette stratification conditionne directement les objectifs de LDL-cholestérol ainsi que la stratégie théra-
peutique recommandée (tableau 1).
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CIBLES THÉRAPEUTIQUES DU LDL-C ET DU NON-HDL-C
La recommandation 2026 réintroduit des objectifs chiffrés de LDL-cholestérol, absents depuis la version 
2018 des recommandations ACC/AHA. En prévention secondaire, chez les patients à très haut risque, 
l’objectif recommandé est un LDL-C < 55 mg/dL (1,4 mmol/L), associé à un non-HDL-cholestérol < 85 
mg/dL (2,2 mmol/L). Chez les patients à haut risque ne remplissant pas les critères de très haut risque, 
l’objectif est un LDL-C < 70 mg/dL (1,8 mmol/L) avec un non-HDL-cholestérol < 100 mg/dL (2,6 mmol/L).
Chez certains patients atteints d’ASCVD clinique non classés à très haut risque et restant au-dessus des 
objectifs lipidiques malgré un traitement par statine à dose maximale tolérée, une intensification thérapeu-
tique peut être envisagée avec des objectifs plus stricts de LDL-C et de non-HDL-C fixés à <55 mg/dL (1,4 
mmol/L) et <85 mg/dL (2,2 mmol/L), respectivement, dans le but de réduire d’avantage le risque cardiovas-
culaire athéroscléreux.

Tableau 1. Stratification du risque ASCVD en prévention secondaire selon les recommandations 
ACC/AHA 2026

NEWSLETTER I  2026

≥ 2 événements majeurs ASCVD :
• SCA dans les 12 derniers mois ; antécédent d'IDM (hors SCA 
récent) ; AVC ischémique ; AOMI symptomatique

OU 1 événement majeur ASCVD + ≥ 2 facteurs de haut risque :
• Âge ≥ 65 ans ; revascularisation coronaire ; tabagisme actif ; 
diabète ; insuffisance cardiaque ; HTA ; LDL-C ≥ 2,6 mmol/L (100 
mg/dL) malgré statine à dose maximale + ézétimibe

Antécédent clinique d'ASCVD sans critère de très haut risque (ex : 
maladie coronarienne stable, AIT, artériopathie asymptomatique)

Catégorie de risque Critères définissant le très haut risque (ASCVD)

Très haut risque

Haut risque 
(non très haut risque)

ACC : American College of Cardiology ; AHA : American Heart Association ; ASCVD : maladie cardiovasculaire 
athérosclérotique ; SCA : syndrome coronarien aigu ; IDM : infarctus du myocarde ; AOMI : artériopathie oblitérante 
des membres inférieurs ; HTA : hypertension artérielle ; LDL-C : cholestérol des lipoprotéines de basse densité.



STRATÉGIE THÉRAPEUTIQUE MÉDICAMENTEUSE
Thérapies de première ligne : les statines
Les statines — inhibiteurs de l'hydroxyméthylglutaryl-coenzyme A (HMG-CoA) réductase — demeurent le 
pilier du traitement pharmacologique en raison de leur efficacité démontrée sur la réduction des événe-
ments cardiovasculaires, de leur sécurité d’emploi et de leur rapport coût-efficacité favorable. Une statine 
de haute intensité (rosuvastatine 20–40 mg/j ou atorvastatine 40–80 mg/j) est recommandée en 
première intention chez tous les patients en prévention secondaire afin d’atteindre les objectifs lipidiques 
définis selon la stratification du risque (Classe I). En cas d'intolérance aux statines, une escalade vers les 
thérapies non-statiniques est préconisée, le choix est dicté par la disponibilité et le choix du patient.

Thérapies non-statiniques d'addition (Classe I)
Chez les patients atteints d’ASCVD dont les objectifs de LDL-cholestérol ne sont pas atteints malgré un 
traitement par statine à dose maximale tolérée, l’intensification thérapeutique repose sur l’ajout de théra-
peutiques non statiniques, selon une approche individualisée prenant en compte le niveau de LDL-C 
résiduel à réduire, le profil de risque cardiovasculaire, la tolérance et les préférences du patient.

L’ézétimibe, inhibiteur de l’absorption intestinale du cholestérol, constitue l’option d’addition la plus 
couramment utilisée en raison de son efficacité, de sa bonne tolérance et de sa large disponibilité.

Les inhibiteurs de PCSK9 (évolocumab, alirocumab) permettent une réduction supplémentaire du LDL-C 
de l’ordre de 50 à 60 % et ont démontré une réduction des événements cardiovasculaires dans les essais 
randomisés. Leur utilisation est recommandée chez les patients nécessitant une réduction importante du 
LDL-C ou présentant un risque résiduel élevé.

Le tableau 2 synthétise les objectifs lipidiques ainsi que les stratégies thérapeutiques recommandées en 
fonction de la catégorie de risque cardiovasculaire.

Tableau 2. Cibles de LDL-C, de non-HDL-C et thérapeutiques de première ligne en prévention secondaire 
selon l'ACC/AHA 2026
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,

ASCVD
 très haut risque

ASCVD 
haut risque 
(non THR)

Catégorie                                Cible LDL-C       Cible non-HDL-C Thérapeutique (Classe I)

< 55 mg/dL 
(1,4 mmol/L)

< 70 mg/dL
 (1,8 mmol/L)

< 85 mg/dL 
(2,2 mmol/L)

< 100 mg/dL 
(2,6 mmol/L)

Statine haute intensité 
± ézétimibe ± PCSK9i / 
acide bempédoïque

Statine haute intensité
± ézétimibe
 (option : cible < 55 mg/dL)
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L’acide bempédoïque, inhibiteur de l’ATP-citrate lyase (ACL), constitue une option thérapeutique addition-
nelle, notamment chez les patients présentant une intolérance aux statines ou nécessitant une réduction 
supplémentaire du LDL-C. Il permet une diminution du LDL-C d’environ 15 à 25 % et a montré une réduction 
des événements cardiovasculaires dans une population sélectionnée. Il doit être utilisé avec prudence en 
cas d’antécédent de goutte.

L'inclisiran : recommandation Classe IIa
L’inclisiran, petit ARN interférent (siRNA) ciblant la PCSK9, peut être envisagé chez les patients ne pouvant 
pas recevoir ou tolérer les anticorps monoclonaux anti-PCSK9, ou en cas de préférence pour un schéma 
posologique moins fréquent. Il permet une réduction du LDL-C d’environ 50 %, avec des données de mor-
bi-mortalité cardiovasculaire encore en cours d’évaluation dans les essais cliniques. Son principal avantage 
est son administration semestrielle après une phase d’initiation.

Prise en charge lipidique chez les patients avec insuffisance cardiaque à fraction d’éjection réduite (HFrEF) 
d’origine ischémique : recommandation Classe IIb
Chez les adultes présentant une insuffisance cardiaque à fraction d’éjection réduite (HFrEF) secondaire à 
une cardiopathie ischémique, avec une espérance de vie raisonnable (3 à 5 ans) et ne recevant pas déjà de 
statine pour une maladie cardiovasculaire athéroscléreuse, l’instauration d’une statine à dose modérée 
peut être envisagée de manière raisonnable afin de réduire le risque d’événements cardiovasculaires athé-
roscléreux (classe IIb)

BIOMARQUEURS COMPLÉMENTAIRES
La recommandation 2026 met en avant deux biomarqueurs additionnels en prévention secondaire. Le 
risque cardiovasculaire est optimalement évalué selon une approche intégrée associant le LDL-cholesté-
rol, l’apolipoprotéine B et la lipoprotéine(a), en particulier chez les patients à haut risque en prévention 
secondaire. 

La lipoprotéine(a) [Lp(a)] doit être mesurée au moins une fois au cours de la vie chez tout adulte. Une éléva-
tion de la Lp(a) constitue un facteur de risque indépendant et un facteur d’augmentation du risque cardio-
vasculaire global, pouvant justifier une intensification de la prise en charge hypolipémiante.

L’apolipoprotéine B (ApoB) constitue un marqueur des lipoprotéines athérogènes utile en complément ou 
en alternative au LDL-cholestérol, notamment chez les patients présentant une hypertriglycéridémie, un 
diabète ou une discordance entre LDL-C et charge athérogène. Elle permet d’affiner l’évaluation du risque 
résiduel et d’orienter l’intensification thérapeutique.

Le tableau 3 en résume les principales caractéristiques et indications cliniques.
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Tableau 3. Biomarqueurs lipidiques en prévention cardiovasculaire 

NEWSLETTER I

LDL-C

ApoB

Lp(a)

Facteur de 
risque 

génétique 
indépendant

Biomarqueur Rôle principal Quand 
le mesurer ?

Indications 
principales

 Interprétation clinique

Cible
 thérapeutique 

principale 
de l’ASCVD

Nombre 
total de 

particules 
lipoprotéiques 
athérogènes

Au moins 
une fois 

dans la vie

Initial + suivi 
sous

 traitement

Complément 
ou alternative 

au LDL-C

ASCVD 
prématurée, 
antécédents 

familiaux

Tous patients 
en prévention

 primaire 
et secondaire

Diabète, 
TG >200 mg/dL, 

obésité, 
discordance 

LDL-C

Facteur majorant le risque 
pouvant justifier 
intensification 

de l’objectif LDL-C

Objectif <70 mg/dL 
(haut risque) 

ou <55 mg/dL 
(très haut risque)

Évalue le risque
 résiduel 
et guide 

l’intensification

LDL-C : cholestérol des lipoprotéines de basse densité ; ASCVD: Maladie cardiovasculaire athéroscléreuse  ApoB : 
apoipoprotéine B, TG: triglycérides ,Lp(a): lipoprotéine a

CONCLUSION
Les recommandations ACC/AHA 2026 renforcent l’approche centrée sur la réduction intensive du 
LDL-cholestérol en prévention secondaire, en réintroduisant des objectifs chiffrés et en affinant la stratifica-
tion du risque cardiovasculaire athéroscléreux. L’élargissement de l’arsenal thérapeutique, incluant les 
inhibiteurs de PCSK9, l’ézétimibe, l’acide bempédoïque et l’inclisiran, permet une prise en charge plus indivi-
dualisée et progressive, guidée par des cibles lipidiques clairement définies. Cette évolution confirme le 
paradigme selon lequel l’abaissement durable du LDL-cholestérol constitue un levier majeur de réduction 
du risque cardiovasculaire en prévention secondaire.Le tableau 2 synthétise les objectifs lipidiques ainsi que 
les stratégies thérapeutiques recommandées en fonction de la catégorie de risque cardiovasculaire.

1. 1. Blumenthal RS, Morris PB, Gaudino M, et al. 2026 ACC/AHA/AACVPR/ABC/ACPM/ADA/AGS/APhA/ASPC/NLA/PCNA 
Guideline on the Management of Dyslipidemia. J Am Coll Cardiol. 2026. doi:10.1016/j.jacc.2025.11.016
2. Lloyd-Jones DM, Morris PB, Ballantyne CM, et al. 2022 ACC Expert Consensus Decision Pathway on the Role of Nonstatin 
Therapies for LDL-Cholesterol Lowering in the Management of Atherosclerotic Cardiovascular Disease Risk. J Am Coll Cardiol. 
2022;80(14):1366-1418.
3. Mach F, Baigent C, Catapano AL, et al. 2025 ESC/EAS Focused Update of the 2019 Guidelines for the Management of Dyslipi-
daemias. Eur Heart J. 2025.
4. Khan SU, Yedlapati SH, Lone AN, et al. PCSK9 inhibitors and ezetimibe with or without statin therapy for cardiovascular risk 
reduction: a systematic review and network meta-analysis. BMJ. 2022;377:e069116.
5. Ray KK, Wright RS, Kallend D, et al. Two Phase 3 Trials of Inclisiran in Patients with Elevated LDL Cholesterol. N Engl J Med. 
2020;382(16):1507-1519.
6. Lincoff AM, Nicholls SJ, Riesmeyer JS, et al. Evacetrapib and Cardiovascular Outcomes in High-Risk Vascular Disease (ACCE-
LERATE). N Engl J Med. 2017;376(20):1933-1942.
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NOUVELLES FRONTIÈRES : 
Lpa et TRIGLYCERIDES 
 
 

 

 INTRODUCTION :
Les nouvelles recommandations de l’ACC/AHA marquent une évolution vers une approche plus 
globale et individualisée du risque lipidique. Au-delà du LDL-C, elles intègrent des biomarqueurs émer-
gents tels que la lipoprotéine(a) [Lp(a)] et les triglycérides riches en lipoprotéines résiduelles, ainsi que 
des thérapies innovantes ciblées, permettant de mieux appréhender le risque résiduel. 

LIPOPROTÉINE(a) : 
 Lipoprotéine(a) et  risque cardiovasculaire
La Lp(a) est une lipoprotéine structurellement proche du LDL, à laquelle est liée l'apolipoprotéine(a) 
[apo(a)], lui conférant des propriétés pro athérogènes, pro inflammatoires et prothrombotiques. Sa 
concentrartion est génétiquement déterminée. Nombreuses  études prospectives ont mis en évidence 
des associations solides entre la Lp(a) et les événements de maladie athéroscléreuse cardiovasculaire 
(MCVA) ainsi que la maladie valvulaire aortique calcifiante.  Ce risque augmente de manière continue 
avec des concentrations plus élevées de Lp(a) [1]. 

 Tableau 1 : Risque de maladie cardiovasculaire athéroscléreuse (MCVA) 
en fonction des concentrations de Lp(a) [1] 
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Concentration de Lp(a) nmol/L (mg/dL)

30 nmol/L (180mg/dL)
350 nmol/L (150mg/dL)
250 nmol/L  (100mg/dL)
125 nmol/L (50mg /dL)
75-124 nmol/L(30-49mg /dL)
< 75 nmol/L(<30mg/dL)

Augmentation du risque relatif de MCVA comparée 
à la médiane de la population (20 nmol/L, 7 mg/dL)
4 fois
3 fois
2 fois
1.4 fois
1.2 fois
Référence
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Lipoprotéine(a) : Recommandations de dosage
Les recommandations 2026 préconisent un dosage unique de la Lp(a) chez tout adulte. Le taux de la 
Lp(a) étant principalement génétiquement déterminé et non influencé par le mode de vie.

Tableau 2 : Recommandations pour le dosage de la Lipoprotéine(a) [1]

Lipoprotéine(a) : Prise en charge et nouvelles thérapies
En présence d'une Lp(a) élevée, une prise en charge précoce et une intensification du contrôle du 
LDL-C ainsi qu’un contrôle strict des facteurs de risque modifiables sont recommandés.

Tableau 3 : Lp(a) élevée : approche thérapeutique [1]
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Chez tous les adultes, la mesure de la concentration de Lp(a) est 
recommandée au moins une fois dans le cadre de l’évaluation du 
risque de MCVA.

Chez les individus ayant une hypercholestérolémie familiale  une 
MCVA prématurée ou une Lp(a) élevée, un dépistage en cascade 
des membres de la famille au premier degré pour une concentra-
tion élevée de Lp(a) est recommandé afin d’identifier ceux à risque 
accru de MCVA.

Pour les individus chez qui la Lp(a) est mesurée, l’utilisation de 
laboratoires employant des dosages insensibles aux isoformes 
d’apo(a) et traçables à des matériaux de référence standardisés est 
recommandée afin de mesurer plus précisément la Lp(a) et de 
mieux caractériser le risque de MCVA.

Chez tous les patients ayant une Lp(a) élevée (≥125nmol/L ou ≥ 
50mg/dL) un contrôle précoce et optimal des facteurs de risque 
cardiovasculaires modifiables est recommandé pour réduire le 
risque de MCVA.

Chez les patients ayant une MVCA clinique et une Lp(a) élevée qui 
n’ont pas atteint les objectifs thérapeutiques de LDL-C et de non 
HDL-C sous dose maximale tolérée de statine, un ajout d’un inhibi-
teur de PCSK-9 est recommandé.

Recommandation classe Niveau
 

Recommandation classe Niveau
 

1

1

1

B

B

B

Lp(a) : Lipoprotéine (a), MCVA= Maladie cardio-vasculaire athéroscléreuse 

Lp(a) : Lipoprotéine(a), MCVA : Maladie cardiovasculaire athérosclérose
Des thérapies spécifiques visant à réduire la production de Lp(a) (résumés dans le tableau4), 
sont actuellement évaluées dans des essais cliniques randomisés avec critères de jugement 
cardiovasculaires [2,3,4]. 

1

1

B

B
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Tableau 4 : Thérapies émergeantes contre la Lipoprotéine(a) 
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LES TRIGLYCÉRIDES
Triglycérides et risque cardiovasculaire
Les triglycérides ne sont plus considérés comme un simple facteur secondaire.
Ils reflètent les lipoprotéines riches en triglycérides et leurs remnants, qui sont reconnus comme facteurs 
athérogènes. Une des évolutions récentes est l’intégration de l’apolipoprotéine B (ApoB) dans l’évalua-
tion du risque résiduel. Elle permet d’affiner la stratification du risque cardiovasculaire, en particulier dans 
les situations de discordance lipidique, notamment en cas d’hypertriglycéridémie (TG > 200 mg/dL) [1].

 Triglycérides : Prise en charge
Les statines en association aux mesures hygiéno-diététiques constituent la pierre angulaire dans la 
prise en charge des hypertriglycéridémie. 
L’intensification de la thérapie hypocholestérolémiante repose, si nécessaire, sur l’ajout d’ézétimibe, 
d’inhibiteurs de PCSK9 et d’acide bempédoïque, notamment lorsque les objectifs de LDL-C ou de 
non-HDL-C ne sont pas atteints (selon le niveau de risque cardiovasculaire global) [1,5]

Olézarsène : Oligonucléotide antisens (ASO) agissant par inhibition sélective de la synthèse hépa-
tique de l'apolipoprotéine C-III (ApoC-III), est désormais recommandé pour les patients atteints du 
syndrome de chylomicronémie familiale dans les recommandations de 2026.

Acide icosapentaénoïque (IPE) : L’icosapent éthyl (EPA pur) a démontré une réduction des événe-
ments cardiovasculaires chez les patients à haut risque sous statines avec hypertriglycéridémie 
modérée (étude REDUCE-IT). Il n'est indiqué que si LDL-C < 100 mg/dL ET non-HDL-C < 130 mg/dL 
sont déjà atteints sous statine maximale tolérée chez un patient avec MCVA établie (classe 2b).

Les fénofibrates  et Oméga 3 : Les fibrates et les acides gras oméga-3 (hors EPA pur) n’ont pas 
démontré de bénéfice constant sur la réduction des événements cardiovasculaires. Leur utilisation 
est principalement réservée à la prise en charge des hypertriglycéridémies sévères afin de réduire le 
risque de pancréatite aiguë, notamment lorsque les triglycérides sont ≥ 500 mg/dL [5,6]

CONCLUSION
L’émergence des thérapies ciblant les voies lipidiques avancées (Lp(a), ApoC-III, ARN interférents et 
antisens) ouvre une nouvelle ère thérapeutique, centrée sur la personnalisation du risque résiduel.

Molécule
Olpasiran

Pelacarsen

Muvalaplin

Classe
Petit ARN interférent 
(siRNA)

Oligonucléotide
antisens (ASO)

Inhibiteur d’assemblage

Mécanisme
Inhibition de la synthèse 
hépatique de de l’apo(a)

Blocage ARNm 
de la Lp(a)

Inhibe formation 
de la  Lp(a)

Statut
Phase III

Phase III

Phase II
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L’arsenal thérapeutique 

 
 
 

 

INTRODUCTION
Les dyslipidémies constituent un déterminant majeur du risque cardiovasculaire athéroscléreux. Les 
récentes recommandations de l’American College of Cardiology et de l’American Heart Association 
proposent une approche actualisée, centrée sur la réduction précoce, intensive et durable du LDL-cho-
lestérol (LDL-C).

Cette stratégie repose sur le concept d’exposition cumulative aux lipoprotéines athérogènes, soulignant 
l’importance d’une intervention thérapeutique précoce afin de prévenir la progression de l’athérosclé-
rose. L’évaluation du risque cardiovasculaire est globale, intégrant le risque à court et à long terme, ainsi 
que des outils complémentaires tels que le score calcique coronaire.
Par ailleurs, les recommandations introduisent une approche plus fine du profil lipidique, incluant la 
lipoprotéine(a) [Lp(a)] et l’apolipoprotéine B (ApoB), permettant une meilleure stratification du risque 
résiduel et une individualisation de la prise en charge.

ARSENAL THÉRAPEUTIQUE
La stratégie thérapeutique repose sur une approche progressive et combinée visant l’atteinte des objec-
tifs de LDL-C en fonction du niveau de risque cardiovasculaire.

1. Statines
Classe I – Niveau de preuve A
Les statines constituent le traitement de première intention. Elles inhibent l’HMG-CoA réductase et 
permettent une réduction significative du LDL-C, avec un bénéfice démontré sur la morbi-mortalité 
cardiovasculaire.
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2. Ézétimibe
Classe I – Niveau de preuve B
En cas de non atteinte des objectifs sous statine à dose maximale tolérée, l’ajout d’ézétimibe est 
recommandé. Il agit en inhibant l’absorption intestinale du cholestérol.

3. Inhibiteurs de PCSK9
Classe I – Niveau de preuve A (très haut risque)
Chez les patients à haut ou très haut risque ne contrôlant pas leur LDL-C sous statine + ézétimibe, 
l’ajout d’un inhibiteur de PCSK9 est recommandé. Ces traitements permettent une réduction majeure 
du LDL-C.

4. Acide bempédoïque
Classe IIa – Niveau de preuve B
L’acide bempédoïque peut être utilisé en alternative ou en association, notamment chez les patients 
intolérants aux statines ou nécessitant une réduction du  LDL-C.

5. Stratégie combinée
Les recommandations insistent sur une intensification rapide du traitement :

• Adapter l’intensité des statines au risque
• Associer précocement les traitements si nécessaire
• Viser une réduction ≥ 50 % du LDL-C

Tableau : Classes thérapeutiques et recommandations

Classe thérapeutique Mécanisme d’action
 

Réduction LDL-C
 

I A

I B

I A

IIa B

Statines

Ézétimibe

Inhibiteurs PCSK9

Acide bempédoïque

30–60 %

15–20 %

50–60 %

15–25 %

Inhibition HMG-CoA 
réductase
↓ absorption intestinale

↑ récepteurs LDL

Inhibition ATP 
citrate lyase

Classe 
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Prise en charge 
des dyslipidémies dans
 les populations spécifiques
 
 
 

 

RÉSUMÉ
Les recommandations récentes de l’American College of Cardiology et de l’American Heart Association 
(2026) introduisent une approche profondément renouvelée dans la prise en charge des dyslipidémies, 
en particulier au sein des populations spécifiques à haut risque cardiovasculaire. Elles reposent sur une 
réduction précoce et intensive du LDL-cholestérol (LDL-C), l’introduction d’objectifs thérapeutiques expli-
cites et l’intégration de nouveaux outils de stratification du risque. Cet article vise à synthétiser les princi-
pales recommandations concernant les populations spécifiques, en mettant l’accent sur les cibles de 
LDL-C et les niveaux de preuve. 

INTRODUCTION
La prévention cardiovasculaire a considérablement évolué au cours des dernières années, passant d’une 
approche centrée sur l’intensité thérapeutique à une stratégie combinant objectifs lipidiques et indivi-
dualisation du risque. Les recommandations ACC/AHA 2026 s’inscrivent dans cette dynamique en 
introduisant une vision fondée sur l’exposition cumulative au LDL-C au cours de la vie. Les populations 
spécifiques, telles que les patients diabétiques, insuffisants rénaux ou porteurs de maladies inflamma-
toires, représentent des groupes à risque particulièrement élevé, justifiant des stratégies thérapeutiques 
intensifiées et précoces. 

1-Patients avec maladie cardiovasculaire athéroscléreuse
 Chez les patients présentant une maladie cardiovasculaire athéroscléreuse établie, les recommanda-
tions insistent sur une réduction intensive du LDL-C avec un objectif inférieur à 55 mg/dL chez les sujets 
à très haut risque. L’instauration d’une statine de forte intensité est recommandée en première intention 
(Classe I), suivie de l’ajout d’ézétimibe en cas de non-atteinte de la cible (Classe I). En cas de contrôle 
insuffisant, l’introduction d’un inhibiteur de PCSK9 est également recommandée (Classe I), tandis que 
l’inclisiran peut être envisagé comme alternative thérapeutique (Classe IIa). Cette approche reflète le 
concept de « lower for longer », visant à réduire l’exposition cumulative au LDL-C et à prévenir les événe-
ments cardiovasculaires récurrents . 
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Figure 1 :  ASCVD Clinique : Critères pour Définir le "Risque Très Élevé" chez l'Adulte. 
Le SCA indique le syndrome coronarien aigu; ASCVD, la maladie cardiovasculaire 

athéroscléreuse; Hx, l'antécédent; LDL-C, le cholestérol lipoprotéique de basse densité;
 IDM, l'infarctus du myocarde; et MAP, la maladie artérielle périphérique. 

Adapté avec l'autorisation de Grundy et al. 13 © 2018 
American Heart Association, Inc. et American Collège of Cardiology Foundation.

Figure 2 : prévention secondaire de de l’ASCVD pour les adultes à très haut risque 
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2-Diabète sucré 
Chez les patients diabétiques sans maladie cardio-vasculaire avérée, le risque cardiovasculaire est signi-
ficativement augmenté, justifiant une prise en charge lipidique agressive. Les recommandations préco-
nisent chez les patients âgés 40 – 75 ans un objectif de LDL-C inférieur à 100 mg/dL et un non HDL-C 
inférieur à 130 mg/dL. Cet objectif est plus strict soit inférieur à 70 mg/dL chez les patients à haut risque, 
et inférieur à 55 mg/dL en cas de très haut risque. L’instauration d’une statine est recommandée systé-
matiquement chez les patients âgés de plus de 40 ans (Classe I), avec une intensification du traitement 
en fonction du profil de risque global (Classe I). L’ajout d’ézétimibe peut être envisagé en cas de non-at-
teinte des objectifs (Classe IIa). L’évaluation du risque peut être affinée par des biomarqueurs tels que 
l’ApoB ou la lipoprotéine(a). 

3-Maladie rénale chronique
Les patients atteints de maladie rénale chronique, en particulier aux stades 3 à 4, présentent un risque cardiovascu-
laire très élevé. Dans cette population, un objectif de LDL-C inférieur à 55 mg/dL est recommandé. Le traitement 
repose sur l’utilisation d’une statine seule ou en association avec l’ézétimibe (Classe I), avec une intensi�cation 
rapide a�n d’atteindre les cibles thérapeutiques. Cette stratégie est soutenue par des données démontrant une 
réduction signi�cative des événements cardiovasculaires chez ces patients . 

4-Hypercholestérolémie familiale
L’hypercholestérolémie familiale constitue un modèle de risque cardiovasculaire élevé lié à une exposition 
prolongée à des taux élevés de LDL-C. Chez ces patients, les recommandations préconisent un objectif de 
LDL-C inférieur à 70 mg/dL et un non-HDL-C inférieur à 100 mg/dL en prévention primaire et un objectif de 
LDL-C inférieur à 55 mg/dL et un non-HDL-C inférieur à 85 mg/dL en cas de maladie cardiovasculaire asso-
ciée. Le traitement doit être initié précocement par une statine de forte intensité (Classe I), suivie de l’ajout 
d’ézétimibe (Classe I) puis d’un inhibiteur de PCSK9 et/ou acide bempedoique si nécessaire (Classe I). Le 
dépistage familial est également fortement encouragé afin d’identifier précocement les sujets à risque . 

5-Lipoprotéine(a) 
La lipoprotéine(a) est désormais reconnue comme un facteur de risque cardiovasculaire indépendant. 
Les recommandations ACC/AHA 2026 préconisent son dosage au moins une fois au cours de la vie 
(Classe I). En cas de taux élevé, une intensification du traitement hypolipémiant est recommandée 
(Classe IIa), même en l’absence de cible spécifique. La prise en compte de la Lp(a) permet une meilleure 
stratification du risque et une personnalisation de la prise en charge . 

6-Maladies inflammatoires chroniques 
Les maladies inflammatoires chroniques, telles que le lupus ou la polyarthrite rhumatoïde, sont asso-
ciées à une accélération de l’athérosclérose. Dans ces situations, les recommandations suggèrent un 
objectif de LDL-C inférieur à 70 mg/dL, voire inférieur à 55 mg/dL en présence de facteurs de risque sup-
plémentaires. L’utilisation des statines est recommandée selon le niveau de risque (Classe I), tandis que 
le recours à des outils complémentaires tels que le score calcique coronaire ou les biomarqueurs est 
encouragé pour affiner la stratification (Classe IIa) . 

7-Patients avec infection VIH ou cancer
Les patients vivant avec une infection par le VIH ou atteints de cancer présentent un risque cardiovasculaire 
accru, lié à l’inflammation chronique et aux effets des traitements. Les recommandations préconisent une 
prise en charge individualisée, avec un objectif de LDL-C généralement inférieur à 70 mg/dL. L’utilisation 
des statines est recommandée (Classe I), avec une attention particulière aux interactions médicamenteuses 
(Classe I), notamment chez les patients recevant des thérapies antirétrovirales ou des chimiothérapies . 
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8-Sujet âgé
Chez les patients âgés de plus de 75 ans, la prise en charge des dyslipidémies doit être individualisée en 
fonction de l’espérance de vie, de la fragilité et des comorbidités. L’initiation ou la poursuite d’un traite-
ment par statine peut être envisagée (Classe IIa), tandis que la décision thérapeutique doit reposer sur 
une approche centrée sur le patient (Classe I). Cette stratégie permet d’optimiser le rapport béné-
fice-risque dans cette population hétérogène . 

9-Grossesse
La prise en charge des dyslipidémies au cours de la grossesse reste un domaine particulier. Les statines 
sont généralement contre-indiquées (Classe III), en raison de leur potentiel tératogène. Toutefois, dans 
des situations à très haut risque cardiovasculaire, leur utilisation peut être discutée au cas par cas 
(Classe IIb). Une approche multidisciplinaire est recommandée afin d’optimiser la prise en charge mater-
nelle et fœtale 

Population 
spécifique 

Maladie 
Cardiovasculaire
(ASCVD) 
très Haut risque

Maladie 
Cardiovasculaire à
Haut risque

Diabète 

Maladie Rénale
Chronique (stade 3-4)

Hypercholestérol-
émie Familiale

Lp(a) élevée

Maladie
Inflammatoire 
Chronique

VIH / Cancer

Sujet Âgé > 75 ans

Grossesse

< 55 mg/dL

< 70 mg/dL

< 70 mg/dL 
(Haut risque) 
< 55 mg/dL 
(très Haut risque)

< 55 mg/dL

< 70 mg/dL 
(sans ASCVD) 
< 55 mg/dL 
(avec ASCVD)

Pas de cible 
spécifique

<70 mg/dL

Individualisé

Individualisé

Non applicable

*Statine forte intensité + *
ézétimibe si non atteint + 
*iPCSK9 si échec + 
*Inclisiran

*Statine Forte dose + 
*ézétimibe +
* i PCSK9

*Statine ≥ 40 ans

*Statine + ézétimibe

*Statine Forte dose + 
*ézétimibe + 
*I PCSK9 et/ou acide bempedoique

*Dosage une fois dans la vie 
*Intensification traitement

*Statine selon risque 
*CAC Biomarqueurs

*Statine adaptée
* Ajustement des interactions
*Statine
*Arrêt statine 
*Exception très haut risque

I
I
I

IIa
IIa
I

IIa

I

I
 

I
I
I

I
IIa

I 
IIb

I
I

IIa

III
IIb

Objectif LDL-C Classe Traitement recommandé

Tableau 1 : Tableau récapitulatif de la prise dencharge 
des dyslipidémies dans les populations spécifiques 
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CONCLUSION
 Les recommandations ACC/AHA 2026 consacrent une approche plus intensive, précoce et individuali-
sée de la prise en charge des dyslipidémies dans les populations spécifiques. L’introduction d’objectifs 
thérapeutiques stricts, associée à une stratégie d’intensification progressive et à l’utilisation de biomar-
queurs, permet d’optimiser la prévention cardiovasculaire. Cette évolution reflète une meilleure compré-
hension du rôle de l’exposition cumulative au LDL-C et ouvre la voie à une médecine plus personnalisée.
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Gestion de la tolérance 
et de l’observance du traitement 
des dyslipidémies 
 
 
 

 

1. INTRODUCTION :                                                                                                           
 Les dyslipidémies représentent un facteur de risque majeur de maladies cardiovasculaires athérosclé-
reuses (MCVA), responsables d’une morbi-mortalité importante à l’échelle mondiale. Malgré l’efficacité 
démontrée des traitements hypolipémiants, en particulier les statines, leur impact en pratique clinique 
reste limité par deux obstacles majeurs : la tolérance et l’observance thérapeutique.                                                                  
Les recommandations de l’American Heart Association (AHA) 2026 mettent un accent particulier sur 
une approche centrée sur le patient, intégrant la gestion des effets indésirables et l’amélioration de 
l’adhésion thérapeutique.                                           

Cet article vise à synthétiser les stratégies actuelles pour optimiser la tolérance et l’observance dans 
la prise en charge des dyslipidémies.

2. TOLÉRANCE DES TRAITEMENTS HYPOLIPÉMIANTS :
Les médicaments hypolipémiants  (les statines, l’ézétimibe, les inhibiteurs de PCSK9 et l’acide bempé-
doïque) sont généralement bien tolérés et sûrs .   Des effets secondaires attribués aux statines sont pos-
sibles, les plus fréquents étant les symptômes musculaires (SAMS : Statin associated muscle symp-
toms). Bien que la majorité des patients tolèrent la thérapie par statine, environ 10 % des patients peuvent 
ne pas tolérer la dose quotidienne maximale de statine dans les populations réelles (Tableau1)

Par ailleurs, les statines sont associées à une légère augmentation du risque de diabète de novo, en parti-
culier chez les patients présentant des facteurs de risque préexistants tels qu’un indice de masse corpo-
relle ≥ 30 kg/m², une glycémie à jeun ≥ 100 mg/dL, un syndrome métabolique ou une HbA1c comprise 
entre 6,0 % et 6,4 %, et ce d’autant plus avec les statines de forte intensité. Néanmoins, les données 
issues des essais cliniques et des méta-analyses, notamment celle du Cholesterol Treatment Trialists 
(2024), montrent que cette élévation du risque est faible et cliniquement peu significative (augmentation 
de l’HbA1c de 0,06 % à 0,08 %). Ainsi, le bénéfice cardiovasculaire des statines dépasse largement ce 
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risque métabolique, ce qui justifie leur maintien même en cas de survenue d’un diabète.                                                                  
Les patients présentant une rhabdomyolyse associée aux statines peuvent devoir interrompre définitive-
ment le traitement par statine, bien que les causes réversibles doivent être traitées et qu’une reprise du 
traitement doive se faire avec prudence.        

Les autres thérapies hypocholestérolémiantes sont généralement bien tolérées. L’acide bempédoïque 
est bien toléré mais une élévation de l’azote uréique sanguin et de la créatinine (sans altération de la 
fonction rénale) ainsi qu’une augmentation de l’acide urique ont été rapportées et nécessitent une 
surveillance. Les résines échangeuses d’acides biliaires sont peu utilisées en raison d’une mauvaise 
tolérance.
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Tableau1 : Les effets indésirables des traitements hypolipémiants 

Statines 

Ezétimibe 

Inhibiteurs 
de PCSK9

Acide
bempédoiaue 

Inclisiran 

Effets musculaires (SAMS) : 
- Myalgies (sans � CPK) 
- Myopathies (avec � CPK) 
- Rhabdomyolyse (rare) 
Effets hépatiques : 
- Élévation des transaminases

- Troubles digestifs 
- Élévation transaminases (rare) 
- Risque métabolique faible

- Évaluer score clinique 
+ dosage CPK 
- Arrêt temporaire puis 
réintroduction (rechallenge) 
- Diminution de dose 
ou changement de statine 
- Rechercher causes 
secondaires

- Bonne tolérance globale 
- Utilisation en association 
  avec statine 
- Surveillance biologique 
  si association
- Bonne tolérance 
- Surveillance si association 
- Maintien du traitement 
   si tolérance acceptable

- Surveillance de l’uricémie 
- Prudence chez patients 
  goutteux 
- Alternative en cas 
  d’intolérance aux statines

- Bonne tolérance 
- Administration 
   semestrielle 
- Surveillance minimale

Fréquents 
(formes 
légères) 
Rares 
(formes
sévères)

Rarement 
significatif

Peu 
fréquents

Peu 
fréquents

Rare 

- Réactions au site d’injection 
- Syndrome pseudo-grippal 
- Troubles digestifs (rares)

- Hyperuricémie 
- Tendinopathies (rares) 
- Troubles digestifs

- Réactions locales
 au site d’injection

Classes 
thérapeutiques 

Effets indésirqbles 
principaux 

Fréquene / 
Gravité

Conduite à tenir
 (AHA 2026)

1. INTRODUCTION :                                                                                                           
 Les dyslipidémies représentent un facteur de risque majeur de maladies cardiovasculaires athérosclé-
reuses (MCVA), responsables d’une morbi-mortalité importante à l’échelle mondiale. Malgré l’efficacité 
démontrée des traitements hypolipémiants, en particulier les statines, leur impact en pratique clinique 
reste limité par deux obstacles majeurs : la tolérance et l’observance thérapeutique.                                                                  
Les recommandations de l’American Heart Association (AHA) 2026 mettent un accent particulier sur 
une approche centrée sur le patient, intégrant la gestion des effets indésirables et l’amélioration de 
l’adhésion thérapeutique.                                           

Cet article vise à synthétiser les stratégies actuelles pour optimiser la tolérance et l’observance dans 
la prise en charge des dyslipidémies.

2. TOLÉRANCE DES TRAITEMENTS HYPOLIPÉMIANTS :
Les médicaments hypolipémiants  (les statines, l’ézétimibe, les inhibiteurs de PCSK9 et l’acide bempé-
doïque) sont généralement bien tolérés et sûrs .   Des effets secondaires attribués aux statines sont pos-
sibles, les plus fréquents étant les symptômes musculaires (SAMS : Statin associated muscle symp-
toms). Bien que la majorité des patients tolèrent la thérapie par statine, environ 10 % des patients peuvent 
ne pas tolérer la dose quotidienne maximale de statine dans les populations réelles (Tableau1)

Par ailleurs, les statines sont associées à une légère augmentation du risque de diabète de novo, en parti-
culier chez les patients présentant des facteurs de risque préexistants tels qu’un indice de masse corpo-
relle ≥ 30 kg/m², une glycémie à jeun ≥ 100 mg/dL, un syndrome métabolique ou une HbA1c comprise 
entre 6,0 % et 6,4 %, et ce d’autant plus avec les statines de forte intensité. Néanmoins, les données 
issues des essais cliniques et des méta-analyses, notamment celle du Cholesterol Treatment Trialists 
(2024), montrent que cette élévation du risque est faible et cliniquement peu significative (augmentation 
de l’HbA1c de 0,06 % à 0,08 %). Ainsi, le bénéfice cardiovasculaire des statines dépasse largement ce 



3. STRATÉGIES DE GESTION DE L’INTOLÉRANCE :
3.1 Confirmation de l’intolérance
-L’intolérance vraie aux statines est rare. 
-Nécessité de :  +Vérifier les causes secondaires (effort, interactions médicamenteuses, hypothyroïdie…)
                         +Évaluer la chronologie des symptômes
👉 Importance de distinguer : entre Intolérance réelle et Effet nocebo

3.2 Adaptation thérapeutique
-Réduction de dose
-Schémas intermittents : Utiliser des cycles d’arrêt–réintroduction (rechallenge) : (statines 2–3 fois/se-
maine)
-Changement de molécule (statines hydrophiles)

3.3 Approche combinée
-Association faible dose de statine + ézétimibe
-Ajout d’inhibiteurs de PCSK9 si objectif non atteint

risque métabolique, ce qui justifie leur maintien même en cas de survenue d’un diabète.                                                                  
Les patients présentant une rhabdomyolyse associée aux statines peuvent devoir interrompre définitive-
ment le traitement par statine, bien que les causes réversibles doivent être traitées et qu’une reprise du 
traitement doive se faire avec prudence.        

Les autres thérapies hypocholestérolémiantes sont généralement bien tolérées. L’acide bempédoïque 
est bien toléré mais une élévation de l’azote uréique sanguin et de la créatinine (sans altération de la 
fonction rénale) ainsi qu’une augmentation de l’acide urique ont été rapportées et nécessitent une 
surveillance. Les résines échangeuses d’acides biliaires sont peu utilisées en raison d’une mauvaise 
tolérance.
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Figure1 : CAT devant des symptômes musculaires attribués aux statines.



Principe fondamental : maximiser la dose tolérée
• La stratégie repose sur l’utilisation de la dose maximale tolérée de statine, même si elle est faible.
• L’arrêt définitif des statines doit être évité autant que possible, compte tenu de leur bénéfice majeur sur 
la réduction du risque cardiovasculaire. 
👉 Message clé :« Toute exposition aux statines est bénéfique, même à faible dose »

4. OBSERVANCE THÉRAPEUTIQUE :
4.1 Facteurs de mauvaise observance
• Faible perception du risque cardiovasculaire (maladie asymptomatique)
• Manque de compréhension du rôle du LDL-C dans l’athérosclérose
• Croyances négatives sur les statines (désinformation, médias)
• Peur des effets secondaires (notamment musculaires)
• Effets indésirables réels ou perçus (SAMS, fatigue…)

4-2. Stratégies pour améliorer l’observance :
*Éducation thérapeutique (approche centrée sur le patient ) :
Une discussion individualisée entre le clinicien et le patient, centrée sur les bénéfices et les risques 
globaux de la pharmacothérapie, doit précéder l’initiation d’un traitement des dyslipidémies dans le 
cadre d’une prise en charge centrée sur le patient. Cette discussion doit inclure les indications, les béné-
fices cliniques en termes de réduction des événements cardiovasculaires et d’amélioration des lipopro-
téines, les effets indésirables liés aux médicaments, ainsi que les préoccupations et préférences du 
patient.
*Suivi régulier:
Consultations programmées (pour évaluer : LDL-C,  Tolérance et l’adhésion)
Suivi biologique :Bilan lipidique à 4–12 semaines après initiation ou modification 
Puis tous les 6–12 mois 
Renforcement positif

4-3  Rôle des nouvelles thérapeutiques :
Les nouvelles options améliorent la tolérance et l’adhésion :
• PCSK9 inhibiteurs → injections espacées mensuelles ou bimensuelles 
• Inclisiran → administration semestrielle
• Acide bempédoïque → alternative orale
👉 Intérêt :  moins d’effets secondaires  +. meilleure adhésion

4-4 Approche personnalisée :                                                                                     
Les recommandations insistent sur :
• une médecine personnalisée basée sur :

o risque cardiovasculaire global (nouveau score PREVENT-ASCVD)
o âge (traitement plus précoce dès 30 ans chez certains patients)
o comorbidités

➡ L’observance est meilleure lorsque le patient comprend son risque individuel
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Les objectifs de traitement sont ensuite définis de manière personnalisée, avec des cibles de LDL-cho-
lestérol adaptées au niveau de risque et une modulation de l’intensité du traitement hypolipémiant en 
conséquence. Par ailleurs, la prise de décision thérapeutique doit intégrer les caractéristiques indivi-
duelles du patient, notamment ses préférences, sa tolérance aux traitements et son contexte socio-éco-
nomique, susceptibles d’influencer l’adhésion et la persistance thérapeutique. Dans ce cadre, la décision 
partagée entre le clinicien et le patient constitue un élément central, visant à optimiser l’efficacité du 
traitement et à améliorer les outcomes cardiovasculaires à long terme.

5. CONCLUSION :
La gestion optimale des dyslipidémies ne repose pas uniquement sur le choix du traitement, mais sur la 
capacité à assurer sa tolérance et son observance à long terme. Les recommandations AHA 2026 
mettent en avant une approche centrée sur le patient, combinant stratégies pharmacologiques et non 
pharmacologiques.
L’amélioration de l’adhésion thérapeutique passe par une meilleure communication, une simplification 
des traitements et l’intégration des nouvelles thérapies. Une prise en charge personnalisée permet d’op-
timiser les résultats cliniques et de réduire le fardeau des maladies cardiovasculaires
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Embolie pulmonaire : 
de la suspicion clinique
à la stratification du risque
 
 
 

 

DE LA SUSPICION À LA CONFIRMATION : LES PREMIÈRES ÉTAPES CLÉS
La prise en charge d’une suspicion d’embolie pulmonaire (EP) repose sur une démarche décisionnelle 
structurée, fondée sur l’estimation initiale de la probabilité clinique. Cette étape clé permet d’orienter le 
recours aux examens complémentaires et d’éviter les explorations inutiles. La probabilité clinique est 
évaluée à l’aide des scores validés mentionnés dans le tableau 1 (score de Wells, Genève modifié et 
critères de PERC : Pulmonary Embolism Rule out Criteria). 
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Signes cliniques de TVP 
(thrombose veineuse profonde) : 3

EP plus probable qu’un autre diagnostic : 3
FC > 100 bpm: 1,5

Immobilisation (≥ 3 jours) ou chirurgie 
récente (< 4 semaines) : 1,5
Antécédent de TVP/EP : 1,5

Hémoptysie : 1

Cancer actif : 1

—

—

—

Interprétation : 
Faible < 2 ; 
Intermédiaire 2–6 ;
Élevée > 6 
(ou EP probable si > 4)

Douleur unilatérale MI : 1 ;
Douleur à la palpation de veine + œdème 
unilatérale : 1
—

FC 75–94 bpm: 1
FC ≥ 95 bpm: 1

Chirurgie sous AG ou fracture < 1 mois : 1

Antécédent TVP/EP : 1

Hémoptysie : 2

Cancer actif : 1

Âge > 65 ans : 1

—

—

Interprétation : 
Faible 0–1 ; 
Intermédiaire 2–4 ; 
Élevée ≥ 5 
(ou EP probable si ≥ 3)

Absence de signes de TVP

—

FC < 100 bpm

Absence de chirurgie ou traumatisme 
récent (< 4 semaines)

Absence d’antécédent TVP/EP

Absence d’hémoptysie

—

Âge < 50 ans

Saturation O2 ≥ 95 %

Absence de traitement œstrogénique

Interprétation : EP exclue si tous les 
critères sont négatifs

Critères PERC Score de Genève modifié simplifiéScore de Wells



Chez les patients à forte probabilité, l’imagerie diagnostique, le plus souvent un angioscanner thora-
cique, doit être réalisée sans délai afin de confirmer ou d’exclure le diagnostic. En cas de probabilité 
intermédiaire, le dosage des D-dimères joue un rôle central mais nécessite une interprétation adap-
tée au contexte clinique. Cette situation correspond à une zone d’incertitude où le risque d’EP n’est 
ni suffisamment faible pour être écarté d’emblée, ni suffisamment élevé pour justifier une imagerie 
immédiate. Dans ce cadre, l’utilisation de l’approche YEARS (signes de TVP, hémoptysie, EP la plus 
probable) permet d’ajuster le seuil décisionnel des D-dimères et d’éviter un recours excessif à l’ima-
gerie. Chez les patients à faible probabilité clinique, l’utilisation des critères PERC permet, lorsqu’ils 
sont tous négatifs, d’exclure de manière fiable le diagnostic sans examens complémentaires. Dans 
le cas contraire, le recours aux D-dimères reste indiqué avant toute décision d’imagerie. 

Ainsi, cette approche graduée, combinant évaluation clinique, scores décisionnels et examens 
ciblés, permet une prise en charge à la fois sécurisée, efficiente et individualisée, comme illustré 
dans la figure 1.
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Figure 1 : Algorithme décisionnel dans la suspicion d’embolie pulmonaire



EMBOLIE PULMONAIRE : UNE STRATIFICATION DU RISQUE REVISITÉE 
PAR L’ACC 2026 :
Une fois le diagnostic d’EP confirmé, la prise en charge repose sur une stratification rigoureuse du 
risque, permettant d’adapter à la fois l’intensité du traitement et le niveau de surveillance. Les 
recommandations ACC 2026 introduisent une classification clinique innovante en stades (A à E), 
marquant une évolution majeure dans la prise en charge de l’EP. Cette approche intégrée repose sur 
la sévérité clinique, les signes de cœur pulmonaire aigu, évalués par l’imagerie, ainsi que sur les 
biomarqueurs cardiaques, permettant une stratification du risque plus précise et dynamique. 

La classe A correspond aux formes subcliniques, généralement découvertes de manière incidentelle, 
sans symptomatologie ni retentissement clinique. La classe B regroupe les patients symptomatiques 
présentant un score de sévérité faible (PESI ≤ 85, sPESI = 0 ou BOVA ≤ 4). Ces patients sont stables sur 
le plan hémodynamique et ne présentent pas de signes de défaillance cardio-respiratoire. 

Dès lors que le score de sévérité clinique est élevé (PESI > 85, sPESI ≥ 1 ou BOVA > 4), les patients 
sont classés en stade C ou supérieur, et une évaluation plus approfondie devient indispensable. 
Cette évaluation repose sur trois éléments majeurs : la fonction du ventricule droit (VD), les mar-
queurs biologiques (biomarqueurs cardiaques et lactate : ces dosages sont recommandés en 
Classe I à partir du stade C) et la présentation clinique globale. Le stade C correspond à une EP 
symptomatique caractérisée par une sévérité clinique, en l’absence d’instabilité hémodynamique. Il 
nécessite une évaluation du VD et des biomarqueurs pour identifier les sous-groupes (C1, C2 ou C3). 
Les signes de cœur pulmonaire aigu selon l’AHA/ACC incluent notamment : diamètre basal de VD 
> 42 mm, diamètre de VD en coupe PSGA > 30 mm, un rapport VD/VG > 0,9, un TAPSE < 1,6 cm, un 
temps d’accélération pulmonaire < 90 ms, PAPS > 30 mmHg ou une vitesse tricuspide > 2,6 m/s, un 
signe de McConnell, un septum paradoxal, VCI dilaté non compliante traduisant une surcharge aiguë 
du VD.
Il convient de noter que le stade C3, défini par une EP associée à un cœur pulmonaire aigu et à une 
élévation des biomarqueurs, nécessite une attention particulière. Chez ces patients, une pression 
artérielle moyenne (PAM) < 80 mmHg peut constituer un élément d’alerte pour identifier ceux 
susceptibles de nécessiter une escalade thérapeutique (recommandation de classe IIa). 

Le stade D correspond à une situation particulièrement critique, souvent sous-estimée : soit 
hypotension transitoire (D1), soit un état de choc normotensif (D2). Malgré une pression artérielle 
encore normale, ces patients présentent des signes de défaillance circulatoire débutante, traduisant 
l’incapacité du ventricule droit à maintenir un débit cardiaque adéquat. Cette entité doit être recon-
nue précocement, car elle expose à un risque élevé de dégradation rapide avec indication de throm-
bolyse (classe IIb). Elle est définie par l’un des éléments suivants : lactate > 2 mmol/L, insuffisance 
rénale aiguë, diurèse < 0,5 mL/kg/h, altération de l’état mental, index cardiaque < 2,2 L/min/m², pres-
sion artérielle moyenne < 60 mmHg, indice de choc FC/PAS > 1, score CPES = 6 ou score NEWS2 > 9. 

Enfin, le stade E correspond aux formes les plus graves, équivalentes au haut risque selon la classifi-
cation ESC 2019. Il s’agit de patients en état de choc ou de défaillance cardiovasculaire, pouvant 
évoluer vers un arrêt cardiaque.
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Le suffixe “R” est un modificateur respiratoire qui peut être ajouté à chaque stade en cas d’altération 
de l’état respiratoire.

Les scores cliniques utilisés pour la stratification de risque sont présentés dans le Tableau 2, tandis 
que la nouvelle classification est illustrée dans la Figure 2.
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Tableau 2 : Outils de stratification du risque et de gravité dans l’embolie pulmonaire

Figure 2 : De A à E : une nouvelle lecture du risque dans l’embolie pulmonaire



CONCLUSION :
La prise en charge de l’EP repose sur une démarche structurée allant de l’évaluation de la probabilité 
clinique à la stratification du risque après confirmation diagnostique. La nouvelle classification en stades 
offre un cadre structuré, facilitant l’identification des patients à faible risque, et mettant en lumière les 
situations intermédiaires, souvent les plus complexes à gérer. Dans ce contexte, l’introduction du stade 
D présente un apport majeur. En reconnaissant l’entité du choc normotensif, elle permet de détecter 
précocement les patients en voie de décompensation, encore stables sur le plan tensionnel mais à haut 
risque d’évolution défavorable avec indication de thrombolyse raisonnable. 
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Traitement initial 
et anticoagulation 
dans l’embolie pulmonaire 
 
 

 

L’embolie pulmonaire (EP) représente une urgence cardiovasculaire fréquente et potentiellement grave, 
s’inscrivant dans le spectre de la maladie veineuse thromboembolique (MVTE). Sa prise en charge repose 
essentiellement sur l’instauration rapide d’un traitement anticoagulant, dont l’objectif est de prévenir 
l’extension du thrombus, les récidives et la mortalité associée.
Les recommandations récentes des sociétés savantes, notamment celles de l’ACC/AHA (American Colle-
ge of Cardiology/American Heart Association), proposent une approche individualisée du traitement anti-
coagulant, en tenant compte des situations particulières et des données issues des essais cliniques les 
plus récents.
Ci-joints, les principales recommandations concernant le traitement anticoagulant dans l’EP.

RECOMMANDATIONS GÉNÉRALES
1. Chez les patients présentant une EP aiguë sans contre-indication absolue à l’anticoagulation, un traite-
ment anticoagulant doit être instauré afin de réduire le risque de récidive de MVTE et le décès. (Classe I, B)

2. Chez les patients avec EP aiguë (catégories AHA/ACC C1–F1) nécessitant une anticoagulation parenté-
rale initiale, les HBPM (Héparine de Bas Poids Moléculaire) sont recommandées plutôt que l’HNF (Héparine 
Non Fractionnée) pour réduire les récidives de MVTE et les saignements majeurs. (Classe I, B)

3. Chez les patients éligibles à une anticoagulation orale, les AOD sont recommandés plutôt que les AVK 
(sauf contre-indication) pour prévenir les récidives et réduire les saignements majeurs. (Classe I, B)

4. Chez les patients avec suspicion d’EP (catégorie C2 ou plus AHA/ACC) et faible risque hémorragique, 
une anticoagulation empirique peut être bénéfique si l’imagerie est retardée ou indisponible. (Classe IIa, C)
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Anticoagulation et situations particulières
Obésité
5. Chez les patients obèses (IMC (Indice de Masse Corporelle) >30 kg/m²) avec EP aiguë nécessitant un 
traitement anticoagulant oral, un AOD (Anticoagulants Oraux Directs) (si non contre-indiqué) est préféré 
aux AVK (Anti Vitamine K) pour prévenir les récidives et réduire les saignements majeurs. (Classe IIa, B)

6. Chez les patients avec obésité classe III (IMC >40 kg/m²) traités par HBPM, une réduction de dose peut 
être raisonnable pour limiter le risque de saignement. (Classe IIb, B)

Syndrome des anticorps antiphospholipides (SAPL)
7. Chez les patients avec EP aiguë et SAPL thrombotique établi, un AVK est recommandé de préférence à 
un AOD pour prévenir les thromboses artérielles et veineuses. (Classe I, A)

8. Chez les patients avec EP ayant seulement un anticorps anticardiolipine ou β2-GP1, un AOD peut être 
une alternative raisonnable aux AVK pour prévenir la récidive. (Classe IIb, B)

Tumeur cérébrale (primitive ou métastatique)
9. Chez ces patients avec EP aiguë, un AOD peut être préféré aux HBPM pour réduire le risque d’hémorra-
gie intracrânienne. (Classe IIb, C)

Maladie rénale chronique
10. Chez les patients avec MRC (Maladie Rénale Chronique) stade 2–3 avec EP aiguë nécessitant une anti-
coagulation orale, un AOD est recommandé plutôt qu’un AVK pour réduire le risque de saignements 
majeurs. (Classe I, A)

11. En cas de MRC sévère (stade 4–5 ou dialyse) avec EP aiguë, il est incertain si l’apixaban est mieux que les 
AVK pour limiter les saignements majeurs. (Classe IIb, B)

Grossesse
12. Chez la femme enceinte avec EP aiguë, qui peut recevoir une anticoagulation, HBPM ou HNF sont 
recommandées. (Classe I, C)

13. Les AOD et AVK sont potentiellement nocifs pendant la grossesse (risque de fausse couche ou malfor-
mations fœtales). (Classe III, C)

Allaitement
14. Chez les femmes allaitantes avec EP aigue, HBPM, HNF ou AVK sont préférés aux AOD pour réduire le 
risque de saignement chez le nourrisson. (Classe I, C)

Maladie hépatique chronique
15. Classe A Child-Pugh : AOD préférés aux AVK pour réduire le risque de saignement. (Classe IIa, C)

16. Classe B Child-Pugh : AOD peuvent être préférés aux AVK pour réduire le risque de saignement. (Classe 
IIb, C)

17. Classe C Child-Pugh : AOD non recommandés (risque hémorragique accru). (Classe III, C)

Anticoagulation et procédures endovasculaires
18. Chez les patients bénéficiant d’une thromboluse in-situ, une anticoagulation concomitante par HBPM 
ou HNF est recommandée pour prévenir les récidives. (Classe I, C)

19. Après procédure endovasculaire ou thrombolyse, HBPM est préférable à l’HNF. (Classe I, B)

20. Avant une procédure endovasculaire, HBPM peut être préférée à l’HNF. (Classe IIa, C)
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Optimisation de la Durée 
du Traitement et le Suivi 
de l'Embolie Pulmonaire
 
 
 

 

Les recommandations de l’American College of Cardiology (ACC) 2026 introduisent une approche stan-
dardisée et centrée sur le patient pour la prise en charge de l’embolie pulmonaire (EP). Un volet majeur 
concerne la structuration du suivi clinique et la détermination de la durée de l’anticoagulation, basées sur 
une évaluation précise du risque de récidive et la détection précoce des complications.

Le Suivi Clinique : Un Calendrier Précis
Le suivi après une EP ne doit plus être laissé au hasard. Les nouvelles recommandations préconisent 
désormais un calendrier structuré :

• Dans la première semaine suivant la sortie (COR 1) : Cette visite précoce vise à évaluer l'éducation 
thérapeutique du patient, vérifier l'adhérence au traitement anticoagulant et dépister précocement 
toute complication hémorragique.
• À 3 mois du diagnostic (COR 1) : C’est le moment charnière pour discuter de la durée du traitement, 
réévaluer les symptômes persistants et décider de la nécessité d'examens complémentaires.
• Pendant au moins 1 an (COR 1) : Une recherche systématique de symptômes liés à l'EP et de 
limitations fonctionnelles doit être effectuée à chaque consultation afin de dépister des séquelles 
à long terme.
Le dépistage des troubles psychologiques (anxiété, dépression, stress post-traumatique), 
fréquents après une EP, est désormais formellement recommandé via des questionnaires géné-
raux ou spécifiques comme le PEmb-QoL (COR 2a).

Détermination de la Durée du Traitement : Le Risque de Récidive
Le traitement anticoagulant se divise en trois phases : l'initiation, la phase initiale (3 à 6 mois) et la phase 
prolongée (sans date d'arrêt prédéfinie). La décision de poursuivre au-delà de 6 mois repose sur la classi-
fication des facteurs de risque initiaux (Tableau 1) :
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1. Facteur de risque réversible majeur : L'arrêt de l'anticoagulation après 3 à 6 mois est recommandé 
(COR 1) car le risque de récidive est faible (< 1% par an).
2. Premier épisode non provoqué ou facteur persistant : La poursuite de l'anticoagulation en phase 
prolongée est bénéfique (COR 1) pour prévenir les récidives.
3. Facteur de risque réversible mineur : La décision doit reposer sur une discussion partagée entre le 
clinicien et le patient, en pesant le risque de récidive (4,2 à 7,1% par an) face au risque hémorragique 
(COR 2a).

Choix Thérapeutique et Dose Réduite
Les anticoagulants oraux directs (AOD) sont privilégiés par rapport aux antagonistes de la vitamine K 
(AVK) pour la phase prolongée (COR 1). Une innovation majeure est la recommandation d'utiliser une 
dose réduite d’AOD (apixaban 2,5 mg x 2/j ou rivaroxaban 10 mg/j) lors de la phase prolongée pour opti-
miser la sécurité sans compromettre l'efficacité (COR 1).

Orientation vers un Suivi Spécialisé
Pour les patients dont l’évolution est complexe, un suivi dans un centre spécialisé multidisciplinaire est 
raisonnable (COR 2a). Le Tableau 2 détaille les indications nécessitant cette expertise. En l'absence de 
facteur de risque identifiable, un dépistage oncologique de base adapté à l'âge est requis (COR 1), mais 
l'imagerie systématique par scanner ou TEP-scan n'est plus recommandée (COR 3).

Tableau 1. Classification des facteurs de risque de la maladie thromboembolique veineuse
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Tableau 2. Indications d'orientation vers une clinique spécialisée



41

Équipe de Réponse 
à l'Embolie Pulmonaire (PERT) 
 
 

 

La Pulmonary Embolism Response Team (PERT) est un modèle de prise en charge pluridisciplinaire 
dédié aux patients présentant une embolie pulmonaire (EP) aiguë à risque élevé ou intermédiaire élevé. 
Les lignes directrices 2026 AHA/ACC confèrent à ce modèle une recommandation de classe 1 , souli-
gnant son rôle central dans l'amélioration de la qualité des soins. La PERT fonctionne de façon similaire 
aux équipes de code AVC ou d'infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST (SCA-ST+), avec 
une disponibilité 24h/24, 7j/7.

Points clés
• La PERT est recommandée (COR 1, LOE B-NR) pour les patients en catégories AHA/ACC C à E afin 
d'améliorer la qualité des soins intra-hospitaliers.
• La PERT réduit le délai d'anticoagulation thérapeutique et la pose de filtres de veine cave inférieure 
(VCI).
• Son impact sur la mortalité reste à ce jour non conclusivement établi selon les données disponibles.

Recommandation (AHA/ACC 2026)
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*  la composition de PERT est variable selon le besoin de chaque cas. 

Critères d'activation
L'activation de la PERT est indiquée dans les situations cliniques suivantes :

• EP aiguë symptomatique avec score de sévérité clinique élevé, dysfonction du ventricule droit 
(VD) et/ou biomarqueurs élevés (catégorie AHA/ACC C).
• Défaillance cardiopulmonaire incipiente : choc normotensif ou nécessité imminente de ventilation 
assistée (catégorie D).
• Défaillance cardiopulmonaire avec hypotension persistante, choc cardiogénique réfractaire ou 
arrêt cardiaque (catégorie E).
• Catégories A ou B avec comorbidités complexes : hémorragie intracrânienne, thrombopénie 
induite par l'héparine (TIH), néoplasie active, syndrome des antiphospholipides (SAPL).
• Thrombus en transit intracardiaque détecté à l'échocardiographie ou au scanner.

Composition possible de la PERT :

Tableau 1 — Composition type d'une PERT et rôles associés (AHA/ACC 2026)
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Processus d'activation (figure 1)

Figure 1 — Algorithme d'activation et de prise en charge par la PERT
 (adapté des lignes directrices AHA/ACC 2026)

Bénéfices cliniques documentés

Tableau 2 — Synthèse des bénéfices cliniques de la PERT (AHA/ACC 2026)
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La mise en place d'une PERT fonctionnelle améliore la qualité des soins dans plusieurs domaines. Son 
impact sur la mortalité intra-hospitalière reste non conclusivement établi à ce jour, certaines études 
rapportant une réduction, d'autres non. Des études prospectives évaluant l'effet de la PERT sur des 
critères cliniquement pertinents sont nécessaires.
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Filtres de la veine cave 
inférieure dans l’embolie 
pulmonaire aiguë
 
 
 

 

INTRODUCTION
La prise en charge de l’embolie pulmonaire (EP) aiguë repose en première intention sur l’anticoagulation, 
qui constitue le traitement de référence pour prévenir l’extension et la récidive thromboembolique. Toute-
fois, certaines situations cliniques, notamment en cas de risque hémorragique majeur, en limitent l’utili-
sation et imposent le recours à des alternatives thérapeutiques.
Dans ce contexte, les filtres de la veine cave inférieure (VCI) ont été historiquement proposés comme 
stratégie de prévention mécanique des embolies pulmonaires. Néanmoins, leur place s’est progressive-
ment restreinte à la lumière des données issues des essais randomisés et des registres. Les recomman-
dations internationales récentes (2026) en précisent désormais strictement les indications.
 
RATIONNEL PHYSIOPATHOLOGIQUE
Le filtre cave inférieur est un dispositif intravasculaire implanté dans la VCI, destiné à intercepter les 
emboles thrombiques issus du réseau veineux profond des membres inférieurs avant leur migration vers 
la circulation pulmonaire.
Il s’agit d’une approche purement mécanique, sans effet sur la charge thrombotique, la progression de la 
thrombose ou le risque thrombotique systémique. Ainsi, le filtre ne constitue pas une alternative à l’anti-
coagulation, mais une mesure de substitution en cas d’impossibilité de celle-ci.
 
INDICATIONS SELON LES RECOMMANDATIONS 2026
Les recommandations actuelles restreignent l’utilisation des filtres cave à des situations bien définies 
(Figure 1).

INDICATION PRINCIPALE (RECOMMANDATION FORTE)
L’implantation d’un filtre cave est indiquée chez les patients présentant une EP aiguë confirmée associée 
à une contre-indication absolue à l’anticoagulation.
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LES PRINCIPALES SITUATIONS INCLUENT :
• hémorragie active majeure 
• risque hémorragique immédiat prohibitif 
• complication hémorragique sévère sous anticoagulant 
Dans ce contexte, le filtre vise à prévenir les récidives emboliques potentiellement fatales.
 
SITUATIONS NON RECOMMANDÉES
Les données contemporaines ne soutiennent pas l’utilisation systématique des filtres cave.
Leur utilisation n’est pas recommandée dans les situations suivantes :
• en complément d’une anticoagulation efficace 
• chez les patients avec EP stable pouvant être anticoagulés 
• en prévention primaire chez les patients à risque thromboembolique 
• en l’absence d’événement thromboembolique documenté 
Les essais randomisés, notamment PREPIC et ses extensions (1), n’ont pas démontré de bénéfice en 
termes de mortalité(2), malgré une réduction initiale du risque d’EP, au prix d’une augmentation du risque 
de thrombose veineuse profonde à long terme.
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        Figure 1. Recommandations actuelles (2026) concernant l’utilisation 
des filtres de la veine cave inférieure (VCI) dans l’embolie pulmonaire aiguë.



COMPLICATIONS ET LIMITES
L’implantation d’un filtre cave est associée à des complications non négligeables, parfois tardives :
• thrombose de la VCI 
• récidive thromboembolique 
• migration ou fracture du dispositif 
• perforation pariétale (3)

• difficulté de retrait 
Ces risques imposent une évaluation rigoureuse du rapport bénéfice/risque avant toute indication.
 
STRATÉGIE CONTEMPORAINE : FILTRES TEMPORAIRES
Les recommandations privilégient actuellement l’utilisation de filtres récupérables avec une stratégie de 
retrait précoce.(4)

Les principes clés reposent sur :
• une indication transitoire 
• une réévaluation régulière de la possibilité d’anticoagulation 
• un retrait du dispositif dès que les conditions le permettent (5)

Cette approche vise à limiter les complications, dont la fréquence est corrélée à la durée d’implantation.(6)

 
PLACE DANS LA STRATÉGIE THÉRAPEUTIQUE
Le filtre cave doit être considéré comme une option de recours, intégrée dans une prise en charge multi-
disciplinaire.
Il ne remplace ni :
• l’anticoagulation, traitement de première ligne 
• les stratégies de reperfusion dans les formes à haut risque 
Son utilisation doit rester exceptionnelle et strictement encadrée.
 
CONCLUSION
À la lumière des recommandations 2026, la place des filtres de la VCI dans l’EP aiguë est clairement 
redéfinie :
• indication limitée aux contre-indications absolues à l’anticoagulation 
• absence de bénéfice démontré en utilisation systématique 
•  nécessité d’une stratégie de retrait précoce 
Cette évolution reflète une approche plus restrictive, fondée sur les preuves, visant à optimiser le rapport 
bénéfice/risque dans des situations cliniques ciblées.
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Embolie pulmonaire :
Thérapies de reperfusion  
avancées
 
 
 

 

INTRODUCTION  
Les thérapies avancées ont une place essentielle dans la prise en charge de l’embolie pulmonaire (EP) 
aigue avec une dégradation hémodynamique. Elles comprennent la thrombolyse systémique, la throm-
bolyse dirigée par un cathéter (CDL), la thrombectomie mécanique (MT) et l’embolectomie chirurgicale 
L’Indication dépend de la stratification du risque de l’EP (classification A-B-C-D-E de AHA/ACC de l’EP) 
et du risque hémorragique (1)

1) La thrombolyse systémique :
L’indication principale de la thrombolyse est l’embolie pulmonaire à haut risque soit la catégorie E1-E2 de 
la classification AHA/ACC de l’EP (2-a).
Elle permet une réduction notable de l’obstruction pulmonaire et une amélioration de la fonction du 
ventricule droit par rapport à l’anticoagulation seule, comme le suggèrent les essais randomisés dispo-
nibles.

L’altéplase (rt-PA) administrée à dose standard (100 mg sur 2 heures) constitue actuellement l’agent de 
référence en pratique clinique, tandis que les thrombolytiques de première génération ne sont plus 
utilisés en pratique contemporaine en raison de durées de perfusion prolongées et d’une disponibilité 
limitée

Une méta-analyse de 15 études randomisées a montré que la thrombolyse était associée à une réduction 
de la mortalité précoce chez une proportion modeste de patients présentant une embolie pulmonaire 
correspondant aux catégories E1–E2 de l’AHA/ACC. (2)

 Par ailleurs, la thrombolyse était associée à un taux de 9,9 % d’hémorragies sévères et de 1,7 % d’hémorra-
gies intracrâniennes (données de l’essai PEITHO), ce qui impose une évaluation rigoureuse du rapport 
bénéfice–risque avant son utilisation. (3)
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2) La thrombolyse dirigée par un cathéter
La thrombolyse dirigée par un cathéter (CDL) correspond à l’administration d’un agent thrombolytique (le 
plus souvent le rt-PA) via un cathéter pulmonaire transcutané multi-perforé, afin de lyser le thrombus 
embolique. Le cathéter utilisé pour la CDL peut être standard ou spécialisé (assisté par ultrasons ou muni 
d’un dispositif d’infusion expansible).

Elle permet de diminuer les doses systémiques et de réduire potentiellement le risque hémorragique.
Les indications sont comparables à celles de la thrombolyse systémique (tableau 1) : 
 

Tableau 1 :  Indications de la CDL par catégorie de l’EP 

Les doses étudiées varient de 4 à 24 mg de rt-PA. La dose standard est 5-10mg par artère pulmonaire 
(AP). La dose réduite (<5 mg/AP) n’est pas recommandée (Classe 3-NB, LOE B-NR), elle a montré une 
efficacité insuffisante sans bénéfice hémorragique démontré. (4)

3) La thrombectomie mécanique (MT) :
C’est l’extraction mécanique du thrombus par voie percutanée, plusieurs techniques décrites : l’aspira-
tion, la fragmentation, la rhéolyse, macération, ou approche pharmaco mécanique
Les indications sont similaires à celle de la CDL. 
L’avantage majeur de la MT qu’elle ne nécessite pas d'agent thrombolytique, permettant d’éviter le 
risque hémorragique associé.
Il n’existe aucun essai randomisé comparant directement la thrombectomie mécanique à la throm-
bolyse systémique. Dans l’étude Flame, la mortalité était 29.5 % chez les patients ayants reçus une 
thrombolyse systémique contre 1.9 % le groupe traité par MT. (5)
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4) L’embolectomie chirurgicale :
Elle est réalisée sous circulation extracorporelle (CEC) par sternotomie, avec rarement besoin de clam-
page aortique. La CEC permet une décompression immédiate du VD en dérivant le retour veineux et de 
restaurer la perfusion systémique.
Le tableau 2 résume l’indication de l’embolectomie chirurgicale :

 Tableau 2 : Indications de l’embolectomie chirurgicale par catégorie de l’EP

Il n’existe pas actuellement des essais randomisés comparant l’embolectomie chirurgicale aux autres 
thérapies. Les données reposent principalement sur des séries rétrospectives incluant des patients 
sévères (D2–E2), souvent en contexte de réanimation ou d’échec de la thrombolyse. Malgré cette 
gravité, les résultats sont favorables avec une mortalité de 1 à 15 %, une morbidité faible hors arrêt 
cardiaque préalable, et une récupération généralement rapide et durable de la fonction ventriculaire 
droite, sans nécessité fréquente de support circulatoire prolongé. (6)

CONCLUSION : 
Les thérapies avancées de l’embolie pulmonaire aiguë reposent sur une approche individualisée selon 
la stratification AHA/ACC, le risque hémorragique et le contexte clinique. La thrombolyse systémique 
demeure le traitement de référence en cas de choc cardiogénique (catégorie E1), tandis que la CDL, la 
MT et l’embolectomie chirurgicale constituent des alternatives complémentaires. La prise en charge 
multidisciplinaire via une PERT est essentielle pour optimiser la sélection thérapeutique et le pronostic.
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Légende : 3-Harm = contre-indication formelle ; 3-NB = absence de bénéfice ; 2a = raisonnable ; 2b = peut être 
envisage CDL = Thrombolyse dirigée par cathéter ; MT = Thrombectomie mécanique ; N/A = non applicable

Tableau 3 : Tableau récapitulatif des recommandations
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Embolie pulmonaire
et grossesse  
 
 

 

INTRODUCTION
L’embolie pulmonaire (EP) au cours de la grossesse constitue une urgence diagnostique et thérapeu-
tique majeure, en raison du risque maternel et fœtal. Les recommandations récentes insistent sur une 
stratégie standardisée visant à optimiser le diagnostic tout en limitant les explorations inutiles et l’irradia-
tion fœtale. La prise en charge repose sur trois étapes fondamentales :
Évaluation de la probabilité clinique, confirmation diagnostique raisonnée, puis stratification du risque 
après confirmation.

1. ÉVALUATION DE LA PROBABILITÉ CLINIQUE EN GROSSESSE
En période gravidique, l’évaluation clinique est complexe car plusieurs signes (dyspnée, tachycardie, 
œdèmes) peuvent être physiologiques.
Limites des scores classiques
Les scores de Wells et de Genève présentent une faible performance en grossesse en 
raison :
• De la modification physiologique de la fréquence cardiaque 
• De l’augmentation de la dyspnée basale 
• Des modifications hémodynamiques physiologiques 
👉 Leur utilisation isolée n’est donc pas recommandée.

 Score YEARS adapté à la grossesse
La stratégie recommandée repose sur le score YEARS adapté, particulièrement utile dans le contexte de 
suspicion d’embolie pulmonaire pendant la grossesse.
Critères cliniques

• Signes de thrombose veineuse profonde (TVP) 
• Hémoptysie 
• EP jugée comme diagnostic le plus probable 
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Interprétation avec D-dimères
• 0 critère YEARS → EP exclue si D-dimères < 1000 ng/mL 
• ≥1 critère YEARS → EP exclue si D-dimères < 500 ng/mL 
• Au-dessus des seuils → imagerie obligatoire 

Points essentiels
• Les D-dimères augmentent physiologiquement pendant la grossesse 
• L’adaptation des seuils permet de réduire les angio-TDM inutiles 
• Toujours intégrer les facteurs de risque thromboemboliques (antécédents, thrombophilie, post-partum) 

IMAGERIE DIAGNOSTIQUE DANS L’EMBOLIE PULMONAIRE GRAVIDIQUE
En cas de probabilité élevée ou D-dimères positifs :

• Angio-TDM thoracique : examen de référence 
• Scintigraphie ventilation/perfusion (V/Q scan) : alternative si besoin de réduire l’irradiation mammaire 

👉Le choix dépend du contexte maternel, de la disponibilité et du rapport bénéfice/risque fœtal.

STRATIFICATION DU RISQUE APRÈS CONFIRMATION 
DE L’EMBOLIE PULMONAIRE PENDANT LA GROSSESSE
1. Embolie pulmonaire à haut risque
Définie par :

• Hypotension persistante (PAS < 90 mmHg) 
• Choc cardiogénique 
→ Risque vital immédiat
→ Nécessite une reperfusion urgente (thrombolyse ou embolectomie)
→ Surveillance en réanimation

2. Embolie pulmonaire à risque intermédiaire
-Intermédiaire élevé

• Dysfonction du ventricule droit à l’échographie ou au scanner 
• ET élévation des biomarqueurs (troponine, BNP) 

-Intermédiaire faible
• Un seul critère positif entre Dysfonction du ventricule droit à l’échographie ou au scanner ET élévation 
des biomarqueurs (troponine, BNP)
→ Ces formes sont particulièrement critiques pendant la grossesse car le risque de décompensation 
peut être rapide malgré une stabilité initiale.

3. Embolie pulmonaire à faible risque
• Hémodynamique stable 
• Fonction ventriculaire droite normale 
• Biomarqueurs négatifs 
→ Prise en charge standard par anticoagulation
→ Possibilité de prise en charge ambulatoire dans certains cas sélectionnés
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Catégorie

Haut risque

Intermédiaire élevé

Intermédiaire faible

Faible risque

Critères

Choc / hypotension

Dysfonction VD + biomarqueurs ↑

Un critère positif

Aucun critère

Conduite à tenir

Reperfusion urgente

Surveillance intensive

Anticoagulation + surveillance

Traitement standard

Tableau 1 : Stratification de l’embolie pulmonaire pendant la grossesse

TRAITEMENT DE L’EMBOLIE PULMONAIRE PENDANT LA GROSSESSE
• Héparine de bas poids moléculaire (HBPM) : traitement de référence 
• Héparine non fractionnée (HNF) : utilisée en cas d’instabilité ou proche de l’accouchement 
• Antivitamines K (AVK) et anticoagulants oraux directs (AOD) : contre-indiqués pendant la grossesse 
→  L’objectif est un traitement efficace sans risque tératogène ni hémorragique fœtal.

POINTS CLÉS SPÉCIFIQUES À L’EMBOLIE PULMONAIRE GRAVIDIQUE
• Symptômes souvent trompeurs car proches de la physiologie de la grossesse 
• Importance majeure de l’échocardiographie pour évaluer le retentissement cardiaque droit 
• Utilisation raisonnée des D-dimères avec seuils adaptés 
• Approche multidisciplinaire (cardiologie, obstétrique, réanimation) 
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Cancer et thrombose

 
 
 

 

Le cancer reste à la fois un facteur de risque d'embolie pulmonaire (EP) et une situation particulière lors 
de la prise en charge de cette dernière. Selon les dernières recommandations de l’AHA/ACC en 2026, la 
prise en charge de l’EP chez les patients atteints de cancer repose sur les principes généraux de stratifi-
cation du risque et de l’anticoagulation, avec quelques spécificités liées au cancer actif (cancer-asso-
ciated thrombosis ou CAT).

A- EVALUATION DE LA PROBABILITÉ CLINIQUE DE L’EP:
Le cancer représente une des variables utilisées pour évaluer la probabilité clinique de l’EP selon 
plusieurs scores: notamment le score de Wells et le score de Genève révisé [1].

B- STRATIFICATION DU RISQUE DE L’EP:
Le cancer figure aussi parmi les éléments déterminants pour la stratification du risque de l’EP selon 
plusieurs scores [1]:
• Score PESI / Score sPESI 
• Critères Hestia: la présence d’un cancer actif contre-indique généralement la prise en charge ambula-
toire (hospitalisation recommandée).

C- PRISE EN CHARGE DE L’EP EN PHASE AIGUË:
1/ Concernant le milieu d'hospitalisation: un antécédent de cancer chez un patient ayant une EP peut être 
une indication à un transfert à un centre de soins tertiaire [1].
2/ Concernant l’anticoagulation efficace à la phase initiale (3–6 premiers mois):
• Une anticoagulation curative est recommandée.
• Préférence pour les AOD (apixaban, rivaroxaban, edoxaban) ou l’HBPM (héparine de bas poids molécu-
laire) plutôt que des anti-vitamines K (AVK) : ceci est en fonction du type de cancer, du risque hémorra-
gique et des interactions médicamenteuses [1].
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• Chez les patients nécessitant un traitement parentéral initial : HBPM préférée à l’héparine non fraction-
née (HNF) [1].
D- Recherche de cancer en l’absence de facteur de risque évident d'EP (bilan étiologique) :
Examen clinique minutieux: recueil des antécédents, un examen physique complet, screening en fonc-
tion de l'âge pour détecter un cancer (figure 1).

Figure 1 : Recherche du cancer en l’absence de facteur de risque d’EP

La réalisation d’un scanner ou d’un PET Scan sans aucun signe d'orientation ne sont pas indiqués systé-
matiquement pour détecter un cancer [1] (figure 2).

Figure 2 : Recommandation sur la réalisation de routine d’un scanner ou d’un PET Scan

Chez les patients ayant présenté une embolie pulmonaire aiguë sans facteur de risque majeur et réver-
sible identifiable, un cancer est diagnostiqué dans 4 à 10 % des cas au cours de la première année [1]. 
Près de la moitié de ces cancers sont détectés simplement par l’interrogatoire et l’examen clinique. Un 
examen clinique complet associé à un dépistage orienté selon l’âge et les recommandations nationales 
reste donc la stratégie recommandée [1].
Les stratégies de screening exhaustif (TDM TAP, TEP-scan) permettent de diagnostiquer un peu plus de 
cancers précocement, mais cet avantage disparaît après un an. Elles n’améliorent ni la mortalité globale, 
ni la détection de cancers à un stade curable. De plus, elles génèrent des examens complémentaires 
inutiles et des coûts supplémentaires [1]

E- SUIVI:
Le suivi des patients cancéreux ayant fait une embolie pulmonaire doit être adapté dans des centres 
spécialisés (figure 3).
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Figure 3 : Indications d’envoi des patients ayant fait une EP à un centre spécialisé

F- STRATÉGIE DE L'ANTICOAGULATION CURATIVE SELON LE RISQUE 
DE RÉCIDIVE (PHASE PROLONGÉE):
Chez les patients avec une première embolie pulmonaire associée à un facteur de risque persistant 
(notamment un cancer actif), il est recommandé de poursuivre l’anticoagulation au-delà de la phase 
initiale (3-6 mois) dans la phase de traitement prolongé, afin de prévenir les récidives de la maladie 
veineuse thrombo-embolique (MVTE).

Choix de l’anticoagulant [1] :
• En cas de cancer actif, un AOD (apixaban, rivaroxaban ou edoxaban) ou une HBPM est préférable à 
un AVK (warfarine).
• La HBPM réduit significativement le risque de récidive par rapport à la warfarine, avec un risque de 
saignement majeur comparable.
• Les AOD sont non inférieurs à l’HBPM pour prévenir les récidives, avec un risque de saignement 
majeur équivalent.

Étude API-CAT [2]: Chez 1766 patients avec MTEV associée au cancer, après au moins 6 mois de traite-
ment, l’apixaban à dose réduite (2,5 mg x 2/j) a montré :
-Un taux de récidive de MTEV similaire à la dose complète (5 mg x 2/j) : 2,1 % vs 2,8 %.
-Une réduction significative des saignements cliniquement pertinents : 12,1 % vs 15,6 %.
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CONCLUSION
Une dose réduite d’apixaban semble sûre et efficace en phase prolongée chez les patients atteints de 
cancer, même à haut risque de récidive thromboembolique et de saignement. Les facteurs de risque 
persistants, comme le cancer, peuvent évoluer avec le temps (notamment après traitement curatif). Une 
réévaluation régulière de la nécessité de poursuivre une anticoagulation prolongée est donc indispen-
sable afin de réévaluer régulièrement le bénéfice/risque.

En cas d’EP récidivante sous anticoagulation par HBPM chez le patient cancéreux:
-Une augmentation de la dose d’HBPM de 20 à 25 % peut être envisagée (niveau de preuve 2a).
-Les patients atteints de cancer qui présentent une EP récidivante malgré un traitement anticoagulant 
forment une population particulière.
-Leur risque de récidive thromboembolique sous anticoagulation est nettement supérieur aux 2 % obser-
vés dans les populations non cancéreuses.
-Une méta-analyse récente n’a pas démontré de supériorité claire d’une stratégie d’anticoagulation par 
rapport aux autres dans cette situation.

En résumé : Chez le patient cancéreux, l’anticoagulation prolongée doit être régulièrement réévaluée. En 
cas de récidive sous HBPM, une escalade posologique modérée peut être tentée, mais le risque de nou-
velle récidive reste élevé.
Cas particulier des tumeurs cérébrales:   
-La présence d’une tumeur cérébrale n’est pas une contre-indication absolue à l’anticoagulation [1].
-Cependant, l’anticoagulation augmente le risque d’hémorragie intracrânienne [1].

Données des méta-analyses :
-Sans anticoagulation, le risque de saignement intracrânien est plus élevé chez les patients avec métas-
tases cérébrales que chez ceux avec tumeur cérébrale primitive [1].
-L’anticoagulation est associée à un sur-risque de saignement (général et majeur) chez les patients avec 
tumeur primitive, mais pas chez ceux avec métastases cérébrales [1].

Choix de l’anticoagulant :
L’HBPM est associée à un risque de saignement moindre comparativement aux AOD, quel que soit le 
type de tumeur cérébrale (primitive ou métastatique)  [1].
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Le Syndrome Post-Embolique 
et l'HTAP-TEC 
 
 

 

I - INTRODUCTION 
L'embolie pulmonaire (EP) demeure un défi majeur de santé publique. Alors que la prise en charge s'est 
historiquement concentrée sur la phase aiguë, les recommandations de 2026 marquent un tournant 
décisif vers un suivi chronique rigoureux. Ce changement de paradigme est crucial : jusqu’à 50 % des 
survivants présentent des limitations fonctionnelles ou une dyspnée persistante six mois après l'événe-
ment initial, définissant le syndrome post-embolie pulmonaire (SPEP) [1–4]

I. Définition du Syndrome Post-Embolie Pulmonaire (SPEP) et Classification Étiologique:
Le SPEP se définit par la persistance ou l’aggravation de symptômes, de limitations fonctionnelles ou 
d'une altération cardiorespiratoire survenant au moins 6 mois après une EP aiguë traitée de manière 
adéquate [5]. Le SPEP représente un spectre clinique allant de la dyspnée persistante à l'hypertension 
pulmonaire sévère. Le syndrome post-EP se divise en deux entités selon la persistance d'une obstruction 
vasculaire :
• Avec thrombus chronique : il comprend l'HTAP-TEC (CTEPH), complication grave définie par une 
hypertension pré-capillaire confirmée (PAPm 20 mmHg, RVP > 2 unités Wood) après 3 mois de traite-
ment, et la MTEC (CTED), où les patients sont symptomatiques malgré une hémodynamique normale au 
repos.
• Sans thrombus chronique : les symptômes résultent d'une dysfonction persistante du ventricule droit ou 
d'un déconditionnement physique. Ce dernier affectant près de 50 % des patients à un an, les recomman-
dations préconisent une déambulation précoce en classe 2a [2,5].

II- PRÉSENTATION CLINIQUE ET MODALITÉS DIAGNOSTIQUES: 
Dans la majorité des cas, les symptômes d’EP s'estompent au cours des 6 premiers mois suivant l'épi-
sode initial [2]. Les recommandations  de 2026 préconisent désormais (Classe 1) un dépistage proactif des 
symptômes à chaque visite pendant au moins un an  [2]. Cette vigilance est cruciale car les complications 
chroniques, peuvent évoluer de façon insidieuse avec des symptômes initialement non spécifiques, 
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vers une insuffisance cardiaque droite. Le bilan diagnostique initial, recommandé en classe 2a, repose 
sur la réalisation conjointe d'une échographie cardiaque transthoracique (ETT) et d'une scintigraphie 
pulmonaire de perfusion (V/Q, SPECT ou SPECT/CT). Une scintigraphie de perfusion normale permet 
d'exclure la MTEC avec une valeur prédictive proche de 100 % [2]. Si la SPECT est anormale, la suite de la 
démarche diagnostique est dictée par la probabilité d’HTP à l'ETT :
• Si la probabilité est faible : On réalise une épreuve d'effort cardiopulmonaire (CPET) non invasive pour 
quantifier la limitation fonctionnelle et détecter une éventuelle atteinte vasculaire pulmonaire.
• Si la probabilité est élevée : Le patient doit être orienté vers un centre expert pour un bilan complet 
incluant un cathétérisme cardiaque droit, afin de confirmer le diagnostic de maladie thromboembolique 
chronique avec ou sans HTP au repos
L’algorithme diagnostic est représenté dans la figure 1.

III- PRISE EN CHARGE :
Les modalités de prise en charge du SPEP et de l'HTAP-TEC  reposant sur une PEC en centre expert 
(classe I), sont résumées sur la Figure 2. L'anticoagulation constitue le pilier fondamental du traitement et 
doit être maintenue indéfiniment pour tous les patients atteints d'HTAP-TE (classe 1). Pour les patients 
présentant des obstructions chroniques (HTAP-TEC/CTED), la prise en charge repose sur trois options 
majeures : l’endartérectomie pulmonaire, considérée comme le "gold standard" pour les patients opé-
rables avec une survie à 3 ans de 93 % ; l’angioplastie pulmonaire par ballonnet, une alternative percuta-
née pour les cas inopérables ou persistants après chirurgie ; et le traitement médicamenteux, où le Rioci-
guat est le seul agent spécifiquement approuvé pour l'HTAP-TEC inopérable. En l'absence d'obstruction 
vasculaire, les symptômes persistants liés au déconditionnement physique justifient un programme de 
réadaptation pulmonaire pour restaurer la capacité à l'effort. Enfin, la transplantation pulmonaire 
demeure l'ultime recours pour les formes réfractaires au sein de centres hautement spécialisés 

IV- CONCLUSION: 
Affectant 50 % des patients, le syndrome post-EP nécessite désormais un suivi rigoureux. Les recom-
mandations 2026 imposent un dépistage systématique des symptômes durant un an. Un parcours 
diagnostique précis permet d’orienter les patients vers des soins experts (chirurgie, angioplastie ou 
réadaptation), garantissant la restauration de leur capacité fonctionnelle et de leur qualité de vie.
Figures : 
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Figure 1 : Algorithme diagnostic devant une peristance 
des symptômes post Embolie pulmonaire :

FIGURES :
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Figure 2 : Algorithme de prise en charge du syndrome post embolique:

CTEPH : Hypertension pulmonaire thromboembolique chronique. CTED : Maladie thromboembolique chronique PPES : Syndrome 
post-embolie pulmonaire. BPA : Angioplastie pulmonaire par ballonnet NYHA : New York Heart Association PEA : Endartérecto-
mie pulmonaire. PH : Hypertension pulmonaire
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