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Les doses de glucocorticoïdes



Ann Rheum Dis 2002;61:718–722

2002



Ann Rheum Dis 2002;61:718–722

- Récepteurs membranaires

- effet en quelques minutes

Effets génomiques Effets non génomiques 

* from Hardman JG 1998 * from Schmid et al 2000



Ann Rheum Dis 2002;61:718–722

2002

Terminologie Dose (mg PDN/j)

Faible ≤ 7,5

Moyenne > 7,5 mais ≤ 30

Forte > 30 mais ≤ 100

Très forte > 100

Pulses > 250 mg



Molécule Spécialité

Dose 
équivalente 

(mg)

Activité 
antiinflam.

Activité 
minéralo

Activité 
non 

génomique 
relative a

Durée 
d’action 

biologique 
(heures) b

hydrocortisone
Hydrocortisone  

(20 mg, sécable)
20 1 1 ND 8

prednisone
Cortancyl 

 (1,5,20 mg)
5 4 0,8 4 16-36

méthylprednisolone
Médrol 
 (4,16,32 mg) 4 5 0,5 13,3 16-36

triamcinolone
Kénacort A 
(10 mg/ml) 4 5 0 ND 16-36

dexaméthasone magistrale 0,60-0,75 25-30 0 20 36-72

Equivalences des doses de glucocorticoides



Terminologie Dose PDN (mg) Dose mPDN (mg)

Faible ≤ 7,5 ≤ 6

Moyenne > 7,5 mais ≤ 30 > 6 mais ≤ 24

Forte > 30 mais ≤ 100 > 24 mais ≤ 100

Très forte > 100 > 80

Pulses > 250 mg > 200 mg

Terminologie conventionnelle pour les doses de glucocorticoides



Le Jeunne.C . Pharmacologie des glucocorticoïdes Presse Med. 2012; 41: 370–377 



Les effets secondaires



Ann Rheum Dis 2009;68:1119–1124. doi:10.1136/ard.2008.092163

Identifier les problèmes de santé autodéclarés 
liés à la dose et à la durée de la prise de 
glucocorticoïdes chez des patients non 
sélectionnés souffrant de polyarthrite 
rhumatoïde

• 1066 patients
• Clinique et traitement rapportés par le 

médecin
• Symptômes au cours des 6 mois rapportés 

par le patient
• Dose de corticoïdes au cours des 6 derniers 

mois
- < 5 mg PDN, 5-7,5 mg  > 7,5 mg
- Groupe témoin: 0 PDN depuis 12 mois



Ann Rheum Dis 2009;68:1119–1124. doi:10.1136/ard.2008.092163

Ecchymoses Glaucome
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D’après tableau 2 de Ann Rheum Dis 2009;68:1119–1124. doi:10.1136/ard.2008.092163

Effets secondaires de type « linéaire »



D’après tableau 2 de Ann Rheum Dis 2009;68:1119–1124. doi:10.1136/ard.2008.092163

Effets secondaires de type « seuil »
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‣ Infections

‣ Complications métaboliques

‣ Diabète

‣ Hypokaliémie

‣ Manifestations neuromusculaires

‣ Atteinte cutanée

‣ Atteinte osseuse et tendineuses

‣ Atteinte cardiovasculaire

‣ Complications gastro-entérologiques

‣ Atteinte oculaire

‣ Troubles du comportement

‣ Perturbations biologiques

Effets secondaires des glucocorticoïdes





Diabète cortico-induit: facteurs favorisants et groupes à risque

‣ Dose et type de corticoïdes

‣ Durée du traitement

‣ Corticothérapie continue

‣ Age

‣ Surpoids

Facteurs de risque principaux Groupes à risque

‣ Historique de diabète gestationnel

‣ Diabète familial

‣ Glycémie à jeun supra normale

‣ Intolérance glucidique

‣ Traitements associés

‣ Mycophénolate mofétyl

‣ Inhibiteurs calcineurine





‣ Infections

‣ Complications métaboliques

‣ Manifestations neuromusculaires

‣ Atteinte cutanée

‣ Ecchymoses

‣ Atrophie

‣ Acné

‣ Atteinte osseuse et tendineuses

‣ Atteinte cardiovasculaire

‣ Complications gastro-entérologiques

‣ Atteinte oculaire

‣ Troubles du comportement

‣ Perturbations biologiques

Effets secondaires des glucocorticoïdes



Chung CL, et al. Geroscience 2019;41(6):861-9





10 μM rapamycin cream for 6–8 monthsPlacebo cream for 6–8 months



J Invest Dermatol. 2018 September ; 138(9): 1935–1944. doi:10.1016/j.jid.2018.02.045



Journal of Investigative Dermatology (2015) 135, 1781–1789



Journal of Investigative Dermatology (2015) 135, 1781–1789

Figure 4. SPIREPI trial: ultrasound measurement of whole-skin thickness in healthy volunteers according to treatment.



Cas clinique #1



Arthropathie  inflammatoire corticosensible

- Douleurs articulaires inflammatoires

- Grosses articulations

- Biarthrite des chevilles

- Pas de sacroiléite

- Syndrome inflammatoire

- Bilan immuno négatif. HLA B27 neg

- Pas de confirmation éventuelle sarcoidose

48 ans

- Discarthrose cervicale

- Hyperthyroïdie subclinique

- Diverticulose sigmoïdienne

- Gastrite érosive

- Hypercholestérolémie

- Hypotension artérielle

- Nodule thyroïdien

- Exérèse adénome parathyroïdien

- Hernie discale (intervention 1987)

- Cholécystectomie 2003

- Hystérectomie

- Correction ptose vésicale

Antécédents personnelsHistoire clinique

Evolution clinique

- mPDN 16 mg puis 8 mg

- Evolution favorable
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(submitted)

Glucocorticoid induced lymphocytosis: a prospective study in 20 patients with 
immune mediated inflammatory disorders

Camille Beniada1, Bruno Couturier 1, Florence Reye2, Cédric Delporte 2, Pierre Van Antwerpen 2 , Viviane De 

Maertelaer 3 and Elie Cogan 1*

1 Department of Internal Medicine, Hôpital Erasme, Université libre de Bruxelles, Brussels, Belgium;
2 RD3-Pharmacognosy, bioanalysis and drug discovery and Analytical Platform of the Faculty of Pharmacy, Université libre de Bruxelles, 

Brussels, Belgium. 
3 Service de Biostatistique et Informatique Médicale, Université libre de Bruxelles, Brussels, Belgium

‣ 20 patients avec maladies inflammatoires immunomédiées

‣ Administration de mPDN 32-48 mg

‣ Lymphocytose avant et 24-72 heures après début traitement

‣ Détermination des sous populations lymphocytaires et dosage mPDN 

et cortisol

‣ Après une semaine adjonction propranolol vs placebo



(submitted)



Placebo

Control mPDN mPDN

+ placebo

(submitted)

Propranolol

Control mPDN mPDN

+ propranolol



Lymphocytose matinale induite par corticoïdes

‣ Plus de 90% des patients; même pour des doses faibles de mPDN

‣ Concerne également prednisone et prednisolone (pas dexamethasone?)

‣ Concerne toutes les sous populations lymphocytaires

‣ Monocytose associée

‣ Dès les premiers jours du traitement

‣ Ne pas proposer d’examens complémentaires

‣ En cas de doute, évaluer compte lymphocytaire PM

‣ Doute de compliance

‣ Doses élevées de PDN ( ≥ 80mg) ou mPDN (≥ 64 mg)

‣ Interactions médicamenteuses 



Cas clinique #2



Uvéite granulomateuse

- Depuis plusieurs semaines, troubles visuels 
avec chute de l’acuité visuelle

- Pas de fièvre, perte appétit modérée

- Discret syndrome inflammatoire

- Bilan générale : négatif

- IDR: positif

- Ophtalmologie: uvéite granulomateuse

38 ans

- Notion de tuberculose dans l’enfance

- Reflux gastro oesophagien

- Surpoids

- Goitre multinodulaire

Antécédents personnelsHistoire clinique

Evolution clinique

- Quadrithérapie anti tuberculeuse (INH 
Rifampicine Myambutol Pyrazinamide

- Pas d’amélioration, adjonction mPDN 16 mg

- Après 1 semaine, aucune amélioration



Mme A.B. Evolution biologique
38 ans

Jours J0 J10 J12 J17

INH RIF MYA PYZ x x x x

mPDN 16 mg x x x

Leucocytes (/µL) 7110 7150 6800 7400

GR (x106/µL) 4,85 5,27 5,22 5,10

Hb (gr/dl) 11,7 11,2 11,5 11,00

Hématocrite 38 36 35 36

Plaquettes (x 1000/µL) 410 425 435 425

Compte leucocytes (/µL)

Polyneutrophiles 3480 3820 3600 3700

Lymphocytes 1280 1350 1500 1420

Monocytes 850 800 830 790

Eosinophiles 80 70 70 85

VS (mm) 35 40 38 30

CRP (mg/L) 25 28 20 29





Eur J Clin Pharmacol 1993 Vol. 45 Issue 3 Pages 287-9

- PDN 1 mg/kg IV
- Dosages PDN sang & 

urines
- Période sans/avec 

rifampicine
- Étude 

pharmacocinétique
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Kusuki K, et al. BMJ Case Rep 2019;12:e228293. doi:10.1136/bcr-2018-228293

Traitement 

antituberculeux
Dose hydrocortisone (mg)

matin midi après midi

non 10 0 5

oui 10 10 10



Arch Intern Med 2002 Vol. 162 Issue 9 Pages 985-92

Glucocorticoides: augmenter la dose de 2 à 3 fois



Glucocorticoides et interactions médicamenteuses



Cas clinique #3



EGPA

- EGPA diagnostiquée en 2015. ANCA neg

- Atteinte pulmonaire majeure

- mPDN 48 mg

- Evolution favorable mais récidive 2017

- Rémission prolongée dose régressive mPDN

- mPDN 2 mg/2j depuis 2/2020

52 ans

1. Diathèse allergique avec éosinophilie

- rhinite allergique (désensibilisation ORL)

- asthme bronchique. HP 1990

- urticaire en 2010

- allergie poussière, poils chats, moisissures

2. Migraines

3. Arthrose cervicale

4. Spondylose lombaire pluri étagée

5. Dépression réactionnelle récidivante

- burn out en 2015-2016

Antécédents personnelsHistoire clinique

Admission urgences 20/3/2020

- Depuis 3 jours, faiblesse, malaises

- Lipothymies orthostatiques

- Sensations de frissons

- Pas de fièvre, Absence de signes d’appel



EGPA (2)

Globules Rouges 4,341 1.000.000/mm3

Hémoglobine 13,1 g/dL

Hématocrite 39,1 %

Plaquettes 252 1000/mm3

Globules Blancs 7,8 1000/mm3

Neutrophiles 2,95 1000/mm3

Lymphocytes 3,84 1000/mm3

Monocytes 0,61 1000/mm3

Eosinophiles 0,30 1000/mm3

Basophiles 0,10 1000/mm3

Bilirubine totale 0,5 mg/dL

Bilirubine directe 0,3 mg/dL

CK 149 U/L

LDH 149 U/L

ASAT (GOT) 17 U/L

ALAT (GPT) 14 U/L

Phosphatases alcalines 56 U/L

Gamma GT 7 U/L

Lipase 38 U/L

CRP 0,7 mg/L

glycémie 108 mg/dL

Sodium 132 mmol/L

Potassium 4,5 mmol/L

Chlore 96 mmol/L

Bicarbonate 24 mmol/L

Glycémie 108 mg/dL

Urée 21 mg/dL

Créatinine 0,8 mg/dL







▪ Insuffisance surrénale secondaire

▪ Comment l’identifier

▪ Comment la substituer



Diagnostic de l’insuffisance surrénale

Cas particulier des patients sous corticothérapie

‣ Patients sous corticothérapie systémique prolongée

‣ ≥ 3 mois

‣ En cours de diminution de dose

‣ Dose entretien de l’ordre de 4 mg mPDN/ 5 mg 

de PDN

Ne pas prendre de corticoïdes la veille et le matin de 

la prise de sang et/ou test stimulation

J-3 J-2 J-1 J0

PDN PDN PDN PDN



Diagnostic de l’insuffisance surrénalienne

Cortisol basal matinal

Cortisol basal
µg/dl

Cortisol basal
nmol/L

Insuffisance? Sensibilité Spécificité

<5 <140 OUI 36 100

>15 >420 « Non » 87 40

>18 >500 NON 100 20

Incertitude entre  5 µg/dl (140 nmol/L) et 15-18 µg/dl (500 nmoL)

Erturk E & al. J Clin Endocrinol Metab 1998;83(7):2350-4

Sensibilité

Spécificité

Cortisol basal (µg/dl)
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Evaluation de la fonction surrénale

Tests dynamiques

▪ Stimulation par ACTH

‣ Faible dose (1µg)

‣ Haute dose (250 µg)

Test au Synachten Test intégré

▪ Hypoglycémie induite par 
l’insuline

▪ Test metapyrone (non dispo)



Stimulation de la sécrétion de cortisol par l’ACTH

Test au Synachten

Faible dose (1µg IV)

Classique (250 µg IV/IM))

[cortisol,ACTH]

30 min 60 min

[cortisol] [cortisol]

Pic [cortisol] > 18 µg/dL (500 nmol/L)



Ospina NS, et al. J Clin Endocrinol Metab 2016;101(2):427-34

Seuil cortisol
(nmol/l)

LR+ LR-
Nombre 
d’études

500 - 30 min 6,3 0,32 6

500-pic 12,4 0,48 14

550-pic 6,4 0,36 8

Seuil cortisol
(nmol/l)

LR+ LR-
Nombre 
d’études

500 - 30 min NR NR NR

500-pic 7,1 0,21 11

550-pic 3,8 0,23 6

Classique (250 µg IV/IM)) Faible dose (1µg IV)

Bornstein SR, et al. J Clin Endocrinol Metab 2016;101(2):364-89

Test Synachten 250 µg : Pic de cortisol < 500 nmol/L (18 µg/dl) permet le diagnostic d’insuffisance surrénalienne



Broersen LH et al. J Clin Endocrinol Metab. 2015;100(6):2171-80.

‣ 74 articles; 3753 patients

‣ 30% insuffisance surrénale

‣ Différents modes d’administration des 

glucocorticoides

‣ Oral, nasal, inhalation, intraarticulaire

‣ Cut off pour diagnostiquer insuffisance 

surrénalienne: cortisol après un test de stimulation < 

500 nm/L

‣ Durée de traitement
• < 1 mois: court

• 1 mois à 1an: moyen

• > 1an: long

‣ Définition de la dose en fonction des 

recommandations (faible, moyenne, forte)

‣ Analyses de sensibilité uniquement pour les articles 

reprenant test au Synachten 250



Broersen LH et al. J Clin Endocrinol Metab. 2015;100(6):2171-80.

Administration Etudes Patients Risque absolu

Mode d’administration et risque d’insuffisance surrénalienne secondaire



Broersen LH et al. J Clin Endocrinol Metab. 2015;100(6):2171-80.

Durée/Dose Etudes Patients Risque absolu

Durée/dose et risque d’insuffisance surrénalienne secondaire



Adaptation de la figure 4 de Broersen LH et al. J Clin Endocrinol Metab. 2015;100(6):2171-80.

Evolution du risque d’insuffisance surrénale 

Courte durée & haute dose

Test 1 Test 2
+ 4 sem

Longue durée & dose moyenne

Test 1 Test 2
+ 6 mois

6 études

n=141

5 études

n=174



Borresen SW, et al. Rheumatology (Oxford) 2020;59(10):2764-73

‣ 47 patients atteints de PMR (n =37), de GCA (n = 

1) ou des deux (n = 9)

‣ Traités par prednisolone depuis ≥ 5,4 mois

‣ dose actuelle 2,5-10 mg/jour

‣ Test Synachten après suspension PDN de 48h

‣ Insuffisance si cortisol < 420 nmol/L à 30 min (cf 

nouveau test)

‣ Suivi de 2 ans

‣ 7/47 insuffisance surrénale (15%)

‣ Doses de 2,5 à 10 mg PDN

‣ Risques d’insuffisance

‣ Dose cumulée (12,7 gr vs 4,3 gr p.< 0,05)

‣ Récupération dans 71% 



Valentin A, Borresen SW, Rix M, Elung-Jensen T, Sorensen SS, Feldt-Rasmussen U. Nephrol Dial Transplant 2020;35(12):2191-7

‣ 30 patients transplantés > 11 mois

‣ Prednisolone:  5 à 7,5 mg depuis ≥6 mois

‣ Traités par prednisolone depuis ≥ 5,4 mois

‣ Test Synachten après suspension PDN de 48h

‣ Insuffisance si cortisol < 420 nmol/L à 30 min (cf 

nouveau test)

‣ Groupe témoin: 30 patients dialysés



Adapté de Valentin A, Borresen SW, Rix M, Elung-Jensen T, Sorensen SS, Feldt-Rasmussen U. Nephrol Dial Transplant 2020;35(12):2191-7

Témoins Greffés 5 mg/j 7,5 mg/j

Seuil 420 nmol/L

Groupe 

témoin

Cortisolémie 30 min après Synachten 



Adapté de Valentin A, Borresen SW, Rix M, Elung-Jensen T, Sorensen SS, Feldt-Rasmussen U. Nephrol Dial Transplant 2020;35(12):2191-7

‣ Evaluation systématique de la fonction surrénale chez des patients 

transplantés rénaux: absence de recommandations actuelles dans la 

pratique clinique

‣ Absence d’information systématique aux patients recevant des GC à 

faible dose du risque de développer des symptômes d'insuffisance 

surrénale dans des situations de stress.

‣ Recommandation: 

‣ attirer l'attention sur le risque de crise surrénale aiguë chez des 

patients recevant des GC à long terme

‣ encourager une sensibilisation accrue de cette situation 

potentiellement mortelle.



Pofi R, et al. J Clin Endocrinol Metab 2018;103(8):3050-9

‣ 776 patients avec cause réversible d’insuffisance 

surrénale; 110 avec insuffisance secondaire à 

corticothérapie



D’après figure 2 de Pofi R, et al. J Clin Endocrinol Metab 2018;103(8):3050-9
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Premier test synachten < 500 nmol/L ( 18 µg/dl)

30-min cortisol < 350 nmol/L (12,7 µg/dl)

(Instauration traitement hydrocortisone de substitution)0
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▪ Insuffisance surrénale secondaire

▪ Comment l’identifier

▪ Comment la substituer



Revisiter le traitement substitutif en hydrocortisone

‣ Dose « classique » de 30 mg d’hydrocortisone

‣ 20 mg le matin & 10 mg fin après midi

‣ Ostéoporose

‣ Diminution de la qualité de vie

‣ Prise de poids

‣ Troubles métaboliques

‣ Augmentation Hb glyquée

‣ Hyperlipidémie



Behan LA, et al. Clin Endocrinol (Oxf) 2011;75(4):505-13

‣ Individus avec insuffisance hypophysaire sévère

‣ Comparaison de plusieurs modalités de substitution en 

hydrocortisone

• 20 mg/10 mg

• 10 mg/10 mg

• 10 mg/5 mg

‣ Doses administrées à 8h et 16h



Behan LA, et al. Clin Endocrinol (Oxf) 2011;75(4):505-13

Controls
Dose A (20 mg/10 mg)

Controls

Dose B (10 mg/10 mg)*



The rate of endogenous cortisol production has been accurately determined in humans to be in 
the range of 6 to 11mg/m2 /d [4–6]. These findings have led some authors to recommend 
decreasing the HC daily dose to approximately 20 mg per day, optimally divided into three times 
per day [7,8].



6 mg/m2

10 mg/m2

14 mg/m2

poids taille 6 10 14

50 175 9 16 22

60 175 10 17 24

70 175 11 18 26

80 175 12 20 28

Dose (mg/m2)

mg

mg

mg

mg





Isidori AM, et al. Lancet Diabetes Endocrinol 2018;6(3):173-85



Isidori AM, et al. Lancet Diabetes Endocrinol 2018;6(3):173-85

‣ Augmentation de la qualité de vie

‣ Réduction des infections récurrentes

‣ Respiratoires

‣ Gastrointestinales

‣ Diminution du poids

‣ Réduction des troubles métaboliques glucidiques

‣ Effet favorable sur l’immunité innée

• Cher
• Indisponible



Insuffisance surrénale secondaire en pratique

‣ Prévalence importante en cas de corticothérapie 

prolongée

‣ Dosage cortisol et/ou test synachten dès que dose 

entretien PDN 5 mg

‣ Substitution en hydrocortisone recommandée ou 

maintien de la dose de PDN de l’ordre de 4-5 mg

‣ Schéma hydrocortisone 30 mg en 2 prises excessif et 

dépassé

‣ Idéalement 10 à 20 mg en 3 prises (8-12-16h)

‣ Eventuellement 2 prises (compliance!)

‣ Adapter en fonction de la clinique


