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 La prise en charge de la sclérose en plaques (SP) 
repose sur une démarche à trois volets : straté-
gies thérapeutiques visant à modifier l’évolution 

à long terme de la maladie, maîtrise des symptômes 
et prise en charge des poussées.

La SP est l’une des principales causes de l’incapacité non trau-
matique chez les jeunes adultes dans le monde entier1 et elle est 
particulièrement répandue au Canada — 240 Canadiens sur 100 000 
vivent avec cette maladie neurologique chronique2. Pourtant, selon 
les résultats d’un sondage mené dans le sud-ouest de l’Ontario, 
bien que 92,2 % des omnipraticiens aient traité des patients atteints 
de SP, seulement 43,1 % des répondants ont indiqué correctement 
le traitement approprié et 16 % seulement, la dose appropriée3. 
La situation est encore plus sombre pour ce qui est de la prise en 
charge des poussées de SP. Les soins spécialisés pour les poussées 
sont parfois inaccessibles à certains patients, car les cliniques de 
SP au Canada sont généralement situées dans des centres de soins 
tertiaires. La plupart du temps, la tâche de traiter les poussées 
incombe donc aux omnipraticiens des cliniques communautaires 
ou des services d’urgence. Cependant, les omnipraticiens con-
naissent souvent mal la démarche préconisée pour la prise en 
charge des poussées potentielles chez les patients atteints de SP. 
Pour combler les lacunes dans les soins aux patients atteints de 
SP, les lignes directrices et l’algorithme de traitement suivants ont 

Poussée de SP : traiter  
ou ne pas traiter
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été élaborés pour aider les omnipraticiens à mener à bien le diag-
nostic et le traitement des poussées.

Récapitulation des connaissances sur les poussées
Il existe différentes formes de SP. Dans 85 % des cas, les patients 
sont atteints de la forme cyclique (SP rémittente)4, caractérisée 
par des périodes de poussée entraînant parfois un handicap rési-
duel, suivies de périodes de rémission. Quinze pour cent des cas 
progressent lentement dès le début (SP progressive primaire) et 
50 % des cas de SP rémittente évolueront vers une forme progres-
sive (SP progressive secondaire). Les poussées sont plus fréquentes 
dans la SP rémittente, bien que la forme progressive puisse en 
être également ponctuée4,5.

Une poussée est définie comme l’apparition de nouveaux symp
tômes neurologiques qui durent plus de 24 heures ou l’aggravation 
de symptômes neurologiques existants qui avaient été stables pen-
dant au moins 30 jours6,7. L’apparition de ces symptômes peut 
être aiguë ou subaiguë. Les présentations courantes sont la névrite 
optique, les syndromes du tronc cérébral comme les syndromes 
oculomoteurs, et la myélite transversale partielle aiguë.

Pseudo-poussée : éliminer la possibilité
Bien qu’il soit utile de connaître la définition clinique des poussées, il 
est parfois difficile de faire la distinction entre les vraies et les fausses. 
Pour diagnostiquer une poussée, il faut d’abord écarter la possi-
bilité d’une « pseudo-poussée ». Une pseudo-poussée est une aggrava-
tion neurologique occasionnée par une élévation de la température 
corporelle et déclenchée par une infection sous-jacente — qui 
n’est peut-être pas encore symptomatique, par une augmentation 
de la température ambiante attribuable à une douche chaude ou  
à un environnement chaud ou humide ou par un stress physique 
ou psychologique. En général, une fois la cause sous-jacente de la 
pseudo-poussée éliminée, les symptômes disparaissent.
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                       Quand traiter une poussée de SP
La sclérose en plaques

La présentation est-elle compatible avec une poussée ?
Y a-t-il de nouveaux signes ou symptômes OU une aggravation •	
de symptômes existants auparavant stables pendant ≥ 30 jours ?
L’apparition des symptômes est-elle aiguë ou subaiguë (des •	
heures à des jours) ?
Les symptômes sont-ils présents depuis au moins 24 heures ?•	

Est-ce une pseudo-poussée ?
Y a-t-il une infection sous-jacente, comme une IVRS ou une IVU ?•	
Les symptômes varient-ils selon le contexte ?•	

Environnement chaud/froid.��
Changement d’endroit (au travail/à la maison).��
Changement dans le degré de stress.��

Cette poussée doit-elle être traitée ?
Les symptômes persistent-ils sans aucune amélioration•	

ET sont-ils suffisamment graves pour justifier un traitement  ��
par des corticostéroïdes ?
OU altèrent-ils la capacité fonctionnelle au travail ou à la maison ?��

Traitement par voie orale ou par voie i.v. ?
Y a-t-il une contre-indication à une médication par voie orale,  •	
c.-à-d. une dysphagie ?
Le patient sera-t-il traité en tant que malade hospitalisé ?•	

Co-médications
La patient présente-t-il une humeur exaltée, de l’irritabilité ou de l’insomnie ?•	

Traiter par une benzodiazépine ou un autre agent d’endormissement.��
Le patient a-t-il des antécédents d’ulcères gastriques ou de RGO ?•	

Traiter par un anti-H2 ou un PPI.��

Non
C’est une poussée.

Non
Ce n’est pas une poussée.

Oui
Instaurer le traitement.

Non
Aucun traitement n’est requis.

Oui
Pseudo-poussée.

Traiter la cause sous-jacente.

Non — traiter par voie orale.
1250 mg de prednisone

une fois par jour x 3–5 jours

Oui — traiter par voie i.v.
1000 mg de méthylprednisolone

une fois par jour x 3–5 jours

Oui
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Savoir quand traiter
La norme actuelle de soin des poussées de SP est l’administration 
sur plusieurs jours de doses élevées de corticostéroïdes : 1 000 mg 
de prednisolone par voie i.v. ou 1 250 mg de prednisone par voie 
orale pendant 3 à 5 jours. Les deux voies d’administration sont com-
parables sur le plan de l’efficacité8,9 et elles sont utilisées autant 
l’une que l’autre au Canada10. Le débat se poursuit en ce qui con-
cerne le besoin de réduire progressivement la dose de corticosté-
roïdes — la plupart des études sont en faveur d’une réduction de la 
dose chez les patients qui ont déjà subi une reprise des symptômes 
de la poussée à la fin du traitement11,12. Cela dit, les poussées n’ont 
pas toutes besoin d’être traitées — les neurologues rapportent 
qu’ils traitent environ un quart des poussées13. En définitive, il 
faut mettre en balance les effets secondaires et les avantages des 
corticostéroïdes. Un traitement de courte durée provoque générale-
ment de l’insomnie et une humeur exaltée, des effets gastro- 
intestinaux chez les patients ayant des antécédents de maladie 
gastro-intestinale et une hypertension ou une hyperglycémie 
transitoires chez les patients ayant des antécédents d’hypertension 
ou d’intolérance au glucose, respectivement2,14,15. Les effets secon-
daires à long terme, comme la déminéralisation osseuse, ne sont 
observés que chez les patients traités par de multiples corticosté-
roïdes pulsés (3 ou plus) dans une même  année5,14.

Avant tout, les corticostéroïdes raccourcissent la durée de la 
poussée sans modifier les résultats à long terme, et seul le traitement 
de poussées plus graves a procuré quelque bienfait16,17. Il n’existe 
pas de lignes directrices précises, mais en général, les poussées qui 
sont multifocales, graves ou qui occasionnent une incapacité sont 

Recommandations sur les poussées de SP
C’est au patient et au médecin traitant que revient la  
décision de traiter une poussée de SP en tenant compte 
des facteurs clés suivants :

Les risques et les avantages des corticostéroïdes à dose •	
élevée ainsi que la gravité de la poussée.
La possibilité d’une pseudo-poussée doit être écartée •	
avant le traitement. Le médecin devrait tout particulière-
ment éliminer la possibilité d’une infection des voies 
urinaires, soit une infection fréquente dans la SP et sou-
vent asymptomatique à ses premiers stades.
Le traitement par 1000 mg de prednisolone par voie •	
i.v. ou par 1 250 mg de prednisone par voie orale pen-
dant 3 à 5 jours est recommandé, avec la prise en 
charge des effets indésirables décidée au cas par cas.
Les patients doivent être dirigés vers un spécialiste de la •	
SP en cas de doute sur la nature des nouveaux 
symptômes ou si les poussées surviennent à une 
fréquence plus grande que prévu.
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traitées. Le traitement des effets indésirables au moyen de benzo-
diazépines, de somnifères ou de protecteurs gastriques peut être 
utilisé chez les patients qui ont des antécédents médicaux impor-
tants ou qui ont déjà présenté une réaction aux corticostéroïdes. 
Advenant la survenue d’une poussée inhabituelle ou de deux 
poussées ou plus en un an, il est recommandé de rediriger le  
patient vers un neurologue. n
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