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PREFACE

Devant |'‘étendue des connaissances & acquérir en
pneumologie, il est essentiel de posséder un guide simple, précis,
synthétique et adapté aux évolutions actuelles des démarches
diagnostiques et thérapeutiques. Il regroupe un ensemble de
question de l'internat du nouveau et de l'ancien programme.

Cet aide-mémoire propose, d travers une présentation claire sous
forme de fiches et de tableaux, illustrés d'une iconographie, un
systéme de mémorisation efficace des notions essentielles.

Cet ouvrage est destiné aux étudiants en médecin de DCEM2 &
DCEM 4 en vue de la validation des certificats de la préparation

a l'internat.

L'apprentissage de la pneumologie passe aussi par [‘étude
d'ouvrage de référence comme les livres de 5. Salmeron ou de J.

Lachronique

Enfin, un atlas de radiologie peut E&tre treés utile pour
I'apprentissage des scanner et des radiographies thoraciques.

Bon courage a tous

Vous trouverez dans ce livre des moyens mnémotechniques
(MM : en gras et italigue), mais je n'ai pas voulu trop en donner.
En effet, les moyens les plus efficaces sont ceux que l'on vous
donne en stage, en conférence, en sous-colle mais surtout ceux
que vous inventerez vous-mémes car ils seront strictement
adaptés a votre cours.
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'r Principaux éléments anatomigues
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Quelques définitions & connaitre
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Trachée
Plévre pariétale

Bouton aortique

Hiles pulmonaires

Coeur (VG)
Coupole diaphragmatique

Bulle d’air gastrique
Cul de sac pleural
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Critéres de qualité d’une radio de thorax

* De face : bords internes des clavicules symetriques de part et d’autre
de la trachée

* Bien pénétrée : corps vertébraux devinés demmiére la silhouette
cardiague

* En inspiration : plus de 7 arcs costaux visibles

*  Visualisation du poumaon en entier (culs de sac ¢t sommets)

* Contours nets

Syndrome bronchique

Sienes directs :
Epaississement bronchique : images en rails, ou annulaires
Dilatation bronchique : images aériques ampulaires ou en rosaces,
DpAacilés en massues
— Impactions mucoides : opacitésen V ou Y
* Signes indirects :
— Distension pulmonaire
== Face : aplatissement des coupoles, horizontalisation des cotes,
clargissement des espaces milercostaux
== Profil : elargissement de I"angle sterno-diaphragmatique,
augmentation de I'espace clair rétro-sternal, aplatissement des
coupoles
- Hyperclarté pulmonaire
- Atélectasie : opacités, déplacement des scissures, pincement des
chtes, attraction du médiastin, ascension des coupoles diaphragmatiques,
hyperclarté compensatrice en périphérie

Syndrome interstitiel

Associc en proportions vanables
Aspect en verre dépoli
Opacités linéaires ou réticulaires avec lignes de
Kerley
- Opacités :
= Punctiformes : < 1,5 mm
= Micronodulaires : 1,5-3 mm
= Macronodulaires : 5-10 mm
=+ Miliaire : micronodules disséminés dans
I"ensemble des champs pulmonaires (miliaire 4 gros
grains = opacités de 3-6 mm)
— Images en rayon de miel voir fibrose (opacités
hilifuges péribronchovasculaires)

Svndrome alvéolaire

* Présence dans le territoire pulmonaire d’opacités
aqueuses i bords flous, confluentes, systématisées,
avec bronchogramme aérien.




Diagramme de Davenport ’

+ HCO3-

» Compensation
rénale (métabolique)

Compensation
respiratoire

Droite
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Zones du diacramme Gazoméirie normale et pathologigue l

+ Zomnes ou une compensation est possible : * Normale :

- A : alcalose métabolique ou acidose respiratoire £ compensée - PH=7,40£0,02

— C : acidose métabolique ou alcalose respiratoire + compensée - Pa02 =100 mmHg

Zones oil les effets péjoratifs se cumulent (zones mixtes - PaCO2 = 40 mmHg

~ B : acidose respiratoire et acidose métabolique * Shunt:

- D : alcalose respiratoire et alcalose métabolique - [Effet shunt :

= hypoxie (Pa02 < 100 mmHg) et hypocapnie (PaCo2 <

i
] 40 mmHg)
= Avec Pa02 + PaCO < 120 mmHg
= Hypoxie corrigée par I"oxygénothérapie
— Shunt vrai ; idem, mais absence de correction de
I’hypoxémie par une oxygénothérapie
« Hypoventilation alvéolaire : hypoxie + hypercapnie
Dénomination ' pH | Trouble initial | Compensation Etiologies
Alcalose Compensée |N T PCOd * Perfusion de bicarbonates
métabolique | Décompensée |t |1 HCO3 1 PCO2 non suffisante |* Vomissements, aspiration gastrique
Acidose Compensée | N | PCO2 » Excés d’acides fixes : jeiine, anorexie,
métabolique | Décompensée | || HCO3 | PCO2 insuffisante diabéte, insuffisance rénale
» Fuite de bases : diarrhée, fistules
pancréatiques, tubulopathies chroniques |
Alcalose Compensée  |N || PCO2 } HCO3 = Hyperventilation : hypoxémie, atteinte du
respiratoire | Décompensée | T _ | HCO3 insuffisante | SNC, volontaire _
 Acidose Compensée |N |1 PCO2 1 HCO3 * lypoventilation secondaire : paralysic
respiratoire Décompeﬁsée i 1 HCO3 insuffisante | des muscles respiratoires, pncumopathies
aigués ou chroniques, dépression des centres
. respiratoires
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_ Epreuves fonctionnelles respiratoires (litres)A
Spirométrie et pléthvsmographie
N A A A
Volumes pulmonaires
6
* CPT = capacité pulmonairc totale VRE
* CRF = capacité résiduelle fonctionnelle
* CV = capacité vitale Cv
* VRE = volume de réscrve expiratoire
* WVRI = volume de réserve inspiratoire
* VR = volume résiduel "
* VT =volume courant CEl
* Nb:VEMS = volume expiré maximal en 1 minute, 9 x
permet la définition de : VT
— 5d obstructif : diminution du VEMS/CV (rapport de +
Titfencau) < 4 70% de la théorique
~ 8d restrictif ; amputation de la CV et du volume expiré f
dans les mémes proportions : se traduit par une diminution VRI
de la CPT avee VEMS/CV normal ¢
2 J ¥ |
VR
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Déhit ¥V
(Lisec)}  DEP
: COURBES EXPIRATOIRES
Courbe débit-volume : > BPCO
e Expiration forpde
2 exemples e
Exeroice muaximal
..-"'"-'r'-'f
4
W\
Ty
CFT ] e - - CPT
Yolume
v COURBES INSPIRATOIRES
Asthme
e NORMAL B0 SEVERE
Débie 4 -
______ DENE L poinm Normal ou asthme aprés 82-A
em 75 a— : réversibilité complite
Asthme aprés B2-4 ;
COURBE EXPIRATORE réversibilité incomplite
Asthme avani B2-A
4 Dern 25
E'Glum__r
CPT VR
-
COURBE INSPIRATOIRE
=Sy I &
Y 7% S0% %
CVF
Courbe débit-volume normaie et test de bronchodilatation 9




Problématique

Mortalité élevée, mais fréquence élevée et
examens bactériologiques invasifs

A

3 questions a se poser devant toute pneumopathie fébrile

1} Faut-il hospitaliser ?
2) Faut-il faire des prelévemenis bactério invasifs ?
3) Quel antibiotique empirique choisir ?

J4 L

Réponse basée sur 3 éléments

e 1 11

; : : o AN G
Existe-t’il des signes de gravité ? S’agit-il d’un sujet a S’agit-il d’une pneumopathie
* Insuffisance respiratoire aigué risque ? communautajre ;
* Extension 4 plus d’un lobe, excavation + Immunodéprimé * atypique : signes cxlra-pulmonaires
* Pleurésie purulente « Néoplasie évolutive : ou nosocomiale :
. S - o = a : -. ks
X rleu;{c“ ; 315 f},u :4{3 = Comorbidité * =48 heures d’hospitalisation
" T{lSu b}hdl‘:;.ﬂllf:llﬂ C. , * Alcoolique, inhalation * < 15 jours depuis la derniére
ToubIca de. la comscicnee * Vie en institution hospitalisation
* PAS <90 mmHg, choc
* Pouls = 120 /min —
* (Obstacle ,2 CL '& "F : '
L]

-r.-*r.rl-.rr.rrrr-ﬂ-rrﬂhd*mmrrrrmrmm
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' CAT | Communautaire,non  Sujet & risque, non gli:Cﬂlﬂiiit'['ﬁ'agi_t}iirf grave | Nosocomiale
croimmen e arave Snjetsain s e e :
Hospitalisation | Non _ Dul en salle Rt:ammatmn 3y Oui k M

 Prélévements | Non * Non . I-1brmwp1:—; + brosse * Fibroscopie + brosse
bactériologiques * Mais oui aprés avant toute antibiothérapie | avant toute antibiothérapie

' : "' échee de 72 heures * Hémocultures * Hémocullures

d’antibiothérapie
= o cmpirique B |
Antibio-thérapie |+ Clamoxyl 3 gfj *  Augmentin 3g/) * Rocéphine + Oflocet IV |=  Sclon flore du service et
 empirique |+ Siéchec i 72 heurcs : ou macrolide durée d hospitalisation (<7]
= Imacrolide (Rulid) ! * Allernative : Tavanic IV |ou >=T7j)
Pncumocoque ++4 Idem Pneumocogue ++ Pyo, staph Méti-R el autres
Mycoplasme, H. influenzag |+ BGN, staph Légionnelle 'BGN multirésistants,
Chlamydia Anaérobies si BGN, staph, mycoplasme anaérobies
| Virus inhalation :
Surveillance Causes de persistance de la fiévre
* Température * Mauvais antibiotiques
= 5 hospitalisation : radio de thorax et gaz * Persistance ou extension de la pneumopathie : RxT, GDS,
du sang tous les jours jusqu’a apyrexie faire ou refaire des prélévements bactériologiques
* Réévaluation systématique 4 48-72 heures * Pleurésic purulente, abcédation : TDM thorax, 2°™ site
* Lymphangile, phlébite, allergie aux antibiotiques
Rechercher des facteurs de risque de
pneumopathie récidivante Situations particuliéres imposant I’hospitalisation
L e tdonccmerimndoninonie | |2 Conttons s comoiss aivontie
& Facicils gusan: | VIH, L0 diabéte splénecionis £& [obeanvaniee thérapentious provisiole
ot B ; : 3 S 3 * [Isolement (personnes dagées)
déficits en complément et gammaglobulines
11
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Age > 40 ans Age <40 ans
Pas de MHES
extra-pulmonaires extra-pulmonaires
.LL g
_Hypothése | =~ Pneumocoque | Tépionella pueumophila | Mycoplasma pneumoniae |
Sjgnﬂs majeurs ' P!~ [ ﬂm dc,bui brutal lt:rmm dge = | Age > 40 ans — signes extra- Sujels jeunes bien portant,
qrtentant ‘FL]"‘i dg 40 ans—pas de signes extra-pulmonaires |pulmonaires — ascension des CPK signes cutanés
S - |(sauf herpés labial +++) ] Pseudo-viral
Bﬂ{'térm * PSDP : CMlI entre 0,1 ¢t | mg/l (40% | = Epidémies ++ * Epidémies chez sujets
S _E;' | des souches) * BGN aguatique ubiguitaire jeuncs
| * Pneumacoque résistant  la Péni ; multiplication intracellulaire
| CMI =1 mgfj (10% des souches ) * Réscrvoir = eaun souillée, climatiseurs,
- | * Mécanisme : mutation travaux de lerrassement (homme = héte
_ chromosomique avec modification des | exceptionnel) i
b #|PLP _ * Pas_de transmission inter-humaine _ |
: - |* Ethyliques, splénectomisés, * Age = 30 ans, labagisme, ¢thylisme, |*  Sujets jeunes bien porlant,
c | drépanocylaires, infection & VIH immunodépression, pathologie par épidémies familiales ou en
{* FR de PSDP ou de résistance a chronique collectivité r
i | rechercher | : : _ ,
& | * Debut brutal avec figvre élevée, Début rapidement progressif : * Début progressif avec : fiévre E 3
::;1__1; douleur basi-thoracique, expectoration | * Figvre clevée, frissons, loux séche ¢ peu élevée (28°5), rhino- t
rouillée pneumopathie extensive grave, pharyngite sans angine, toux ‘
|* Matité, renforcement des vibrations hypoxémiante séche, lenace + invalidante, =
- | vocales, riles crépitants, souffle tubaire asthénie, céphalées, myalgics
. |au centre de la matité a |

O — . — - — = - - - - - - - | =] |
.,_g_-. P O & & ® & & 0O BB L»VSLVY Y Y Y EY N Y
 Signes extra- .3' 0 (sauf herpés-labial) Digestifs : diarrhéc, d(_lllh?uT‘E ;hdn ] ] C".ut:?még +k cctodcnrm;e
: rmplratmres 3 Neuro : confusion, agitation céphalées plun—unﬁfm:lh:: Sd de Steven-
: Rénaux ; oligurie Johnson, érythéeme polymorphe
e e Myalgies : rhabdomyolyse B
; S}ﬁtemauam Oui = PFLA : non = 21:_:1__ _
| Opacité = |+ e 7
| alvépolaire
. Sd interstitiel | non non i -+
s Epanchement | oui non non
= | pleural S—
i ~|HPLN (si PNN = 1500 ; critére de Lymphopénie + HPLN, AHAIL TPAI
e | gravité) S . _
~ Bactério | Hémocultures : @ 30% des cas ‘= Ag urinaire ++ systématique Tres difficile a cu]twer?_ dfmc :
e (sérogroupe 1) Se=60-80% Sp=100% * Recherche d’agglutinines
» Immunofluorcscence directe : pour | froides ( |g!'x-1 anti- .
expectorations el fibro + PDP érylhrocytau'_c} ( mv_:;!]eur
»  Culture difficile sur milicux examen d’orientation !)
spécifiques *  Sérologie [gM et 1gG

* Dg de certitude : technique référence |répétées a 15 jours
= Sérologie : | de 2 dilutions

- i 4 (= taux X4) 4 15 jours d’intervalle

. Sérologie VIH * Cytolyse hépatigue, hématurie, *  AHAI (test de Coombs ++)

o ~+ Recherche d’ag soluble dans sang et | protéinurie voir IR, rhabdomyolyse
_|urines {ascension des CPK, aldolases)

|+ ECBC inutile (seul intérét : BAAR, |

| légionnelle, pneumocystis)

|+ Hypoyglobulinémie fréquente : a

| recontroler pour éliminer un déficit en

' commun variable (hypogamma donnant

- | des pneumopathies a répétition) ‘ o




“Evolution sous

Rapidement favorable (apyrexic en 48
h, RxT normalisée en 1 mois)

Favorable

Favorable en 1-2 sem, =
hyperréactivité bronchigue
résiduelle pdt 6 sem

Pleurésie purulente

* abcés pulmonaire

* infection a distance (otite,
meéningite, péricardite)

* septicémie + choc avee SDRA

| * surinfection
|* SIADH, déshydratation,
“1*  lides au terrain

. Pneumupathie extensive grave
* SDRA

* Mpyocardite (ECG

| systématique)

* cutanées (cf.)

*  pneumonie extensive,
* SDRA

* Neuro : méningo-
encéphalite, PRN, myélite
transverse

= Arthrite

* Hépalite

. 'Kif;'é_"_fesp_ ratoire
 systématique !

Traitement

* Habituel :

— [-lactamine : Clamoxyl 3 g/j IV,
puis relais PO aprés 48h d apyrexie
pdt 10-15 jours

— St allergie aux -lactamines :
Pristinamycine (Pyostacine 2g/j)

-

|* Pas d’augmentation des posologics

de clamoxyl si PSDP

~|* Sisuspicion de Pneumocogque
~ |résistant a la péni : C3G IV :
| Cefiriaxone (Roceéphine) 2 g/}, ou
| Céfotaxime (Claforan) 3 g

* Eradication porte d’entrée (dentaire,
|ORL)

|* Fibro au décours si doute sur patho
| sous-jacente

* EPP au décours si hypogamma

n * M m

1Y

* 5i forme non grave : 1 parmi :
- Fluoroquinolone : Ofloxacine,
levofloxacine, ciprofloxacine

— Macrolides : Rovamycine,
¢rylhromycine

- Rifampicine

* Si forme grave : 2 parmi les 3

* Mesures de santé publique

- Déclaration obligatoire

= Information du CLIN local

- Information du corps médical
- Pas d’isolement

* Macrolides : Rulid pour 2

semaines, ou Spiramyeine
(Rovamycine)

* NBE : Cyclines,
fluoroquinolones et
Pristinamycine également
efficaces
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* H, inﬂueﬁ;z.ae

* En premier lieu : Pneumocoque

* Puis autres germes « alypiques » :

- Chlamydia pneumoniae
— Chlamydia psiftaci
- Coxiella burneti

Pneumopathie franche
lobaire aigué du lobe
moyen
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Définition : 5 critéres Epidémiologie
*  Age <24 mois * 1/4 des NR avant un an font une hronchi{_:ulite |
* Palypnée et distension « Prédominance hivernale (formes sporadiques possibles)
thoracique . Cnntexllt: élpidémique : |
+ Infection fréquente des | e I{ﬂ.i% _créPitanF“ enfin ' Trmwm_lslmun gasalc et manu poriée (nosocomiale +)
s e e EDd’cxplmhun (atteinte alvéolairc) <: . [:|11Imum_lc partielle et limitée du VRS
essenticllement virale et * Frein expiratoire avec rales . E,t.mh]gms e 2 . z
S AT p sibilants diffus (atteinte = ‘““‘:“5 Respiratoire syncytial (75 :ﬂ} S
| bronchiolaire) —  Adénovirus, virus influenza et para influenza, rhinovirus
o 1% ou 2™ épisode de ce type
|
\ 4 h 4
Diagnostic Complications
* Phase d’invasion » Immédiates :
— Contage : épidémie, cas familiaux ou dans la créche _ Apnées ou arrét eardiorespiratoire voir mort subite
— Prodromes : thinorrhée ou rhinopharyngite dans les 2-3 (inexpliquée)
precédents — Epuisement ou fatigue avec aggravation de 'insuflisance
* Phase d*état respiraloire : intubation-ventilation !
— Polypnée superficiclle ou bradypnée expiratoire - Complications mécaniques : pneumothorax,
- Toux pneumomédiastin, atélectasie
— Distension globale du thorax — Surinfections broncho-pulmonaires ou ORL
— Auscultation : — Fausses routcs, malaises
= Riiles crépitants cn fin d’expiration (= atteinie alvéolaire, | | « A distance :
surtout avant 6 mois — broncho-alveolitc) — Hyperréactivité bronchique non spécifique
= Frein expiratoire avec rales sibilants diffus (= atteinte - Asthme
bronchiolaire, isolée = bronchiolite (surlout aprés 6 mois )) - DDB (adénovirus)
— Fiévre modeérée (38-3873)
— Rhinorrhée
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Conduite a tenir en urgence

Recherche de signes de gravité : critéres d’amission aux urgences et de RxT
* Signes respiratoires :
- ‘:n gncs de lutte : Balancement thoraco-abdominal, Battement des ailes du nez, Tirage, Entonnoir xiphoidien, Geignement
expiraloire (Bébé tire en geignant)
- Hypoxie : cyanose, TRC allongé
Hypercapnie : Tachycardie > 140, sueurs
— Epuisement : polypnée > 50-60/min, irrégularité du rythme respiratoire, apnée
* Signes digestifs : vomissements |, difficultés d’alimentation
= [crra_m tdge<3 mois, ID, cardiopathie, BPC invalidante, DDB, mucoviscidose, dysplasie broncho-pulmonaire,
prematunté, hypotrophie, ATCD de ventilation assistée prolongée
* Entourage : tabagisme passif, mauvaises conditions socio-economiques, défaut de compréhension ou d’acces aux soins

Pas d’admission NON Ul T
aux urecncees MISsSIon aux ureences :

05% des cas ‘."_

* |¥ examen = 8a02 (si < 95 % — hospilalisation)

* Radio de thorax (surtout si forme compliquée ++) :

= Souvent normale

% Distension thoracique : hyperclarté parenchymateuse, abaissement des coupoles
diaphragmatiques, ouverture de ’angle costo-diaphragmatique, horizontalisation des cotes,
visualisation de plus de 8 espaces inter-costaux J

~ 8d bronchiolaire : hyperclarté diffuse :

— 5d bronchique : visibilite excessive des arborisations bronchiques  distance du hile - images ¢n
rail, ou en coupe ronde

= 5d alvéolaire : opacités diffuses ou localisées, + systématisées, avec bronchogramme aérien
— Troubles ventilatoires avec atélectasie

— Recherche d"un foyer pulmonaire, pneumothorax

* Autres : NFS, CRP (normales), iono s. : déshydratation 7, IF directe sur prélevements
nasopharynges . que pour épidémiologic ou terrain débilité
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*  Suppression des nuisances : tabagisme passif

* Désobstruction et aspiration rhino-pharyngée (avec sérum g nasal)

* [solement

* Humidification de |"air ambiant

« Kinésithérapie pour évacuer les sécrétions bronchiques : accélération passive du flux expiratoire puis provocation de la toux
* Proclive dorsal 4 30°

*  Maintien d’une bonne hydratation : 100 mLXkg/) en prises fractionnées

* Alimentation fractionnée (arrét si détresse respiratoire) et biberons épaissis

*  Antipyrétiques : aspirine 50 a 100 mg/kg/j ou paracétamaol 30 a 50 mg'kg/

* 1 des sédatifs et antitussifs

*  Oxygénothérapie s1 Sa02 < 95%

* FEssai de nébulisations par 32 stimulants (salbutamol) en chambre d'inhalation mais pas
d’efficacité démontrée

* Sitroubles de I"alimentation : gavage gastrique

* Mesures de prévention et d'hygiéne du personnel : gants, masques, surblouses

* Surveillance :

- Cardiomonitoring de la FC et FR — detection d'irégularités du rythme ou de pauses
respiratoires

- 85a02 par oxymétrie pulsée — accés d hypoxémie

— Signes de lutte

— Conscicnce (hypercapnie et fatigue respiratoire)

— Coloration, TRC, température, poids, signes de déshydratation

* NB: ATB par augmentin que si T® > 38°5 persistantc plus de 3 jours, foyer pulmonaire
radiologique, otite associgée

Recherche de facteurs favorisants si récidive
+ RGO, déficit immunitaire, déficit en a-1 antitrypsing, hypertrophie des végetations adénoides, allergie, tuberculose, arcs
vasculaires anormaux, trachéo ou bronchomalacie, inhalation de corps étranger, troubles de la déglutition




Bacille de Koch
(Mycobacterium lubcrcul@s ++, afticanum ou bovis)

Pénétration dans 'organisme
(chancre d’inoculation £ retrouvé)

‘i’

.PIT awfﬁntumahqumﬂﬂ%% -
{Pas' de traitement chez le sujet normal)

Guérison sous traitement

Réinfestation
| Guérison définitive [ OU Guérison clinique (bacilles dormant)
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Epidémiologie Intradermo-réaction 4 la tuberculine

* 3 millions de morts/an : premiére cause de décés par * Traduit une réaction d’hypersensibililé retardée a la tuberculing
maladie infectieuse *  Apparait 6 4 12 semaines aprés |'infection
* Maladic des pays pauvres * Méthode et lecture
* France : 10,2 /100 000 hab. (Ile dc France 30/100000) — Injection intradermique de 10 U — lecture 72 heures aprés en
* Recrudescence hiée da VIH mesurant ’induration
* Populations a risque en France — Immunocompétent : positive si > 10 mm, négative si < 5 mm
= ‘FIH =+ T {incertaine entre les 2)
— Naissance dans un pays de haute incidence - Immunodéprimé avec moins de 500 T4 : positive si > 5 mm
— (rande précarité » IDR positive :
- Us:agcrs de drogues — Sujet non vaccing : tuberculose infection
i : _ - Sujet vacciné récemment
~ Sexe masculin de plus de 65 ans, ou adulte jeune — Si sujet vaceing il y a plus de 10 ans : 90% des cas = tuberculose
* Maladie a déclaration obligatoire infection contractée aprés vaccination

* Yirage récent de 'IDR (négative ou incertaine — > 1 mm) :

tuberculose infection ou maladie

s : * Causes de négativation de I'IDR :
Bactériologie — Rougeole, infections virales

— Corticothérapie, immunodépression
* 3germes: _ ~ Sarcoidose (Sd de Lofaren)
- Mycobacterium tuberculosis 3 — Tuberculose miliaire ou hématopoi¢tique
~  Mycobacterium africanum

—  Mycobaclerium bovis

¢  Bacilles acido-alcoolo-résistants {BAAR) : mise en
évidence par coloration de Ziehl-Neelsen

*  Afrobies sinicles a croissance lente

* (Culture

— sur milicu solide enrichi de [.dwenstein

— sur mihieu hquide BACTEC (+rapidc)

* [ntérét de la PCR (résultats en 24h)

* Antibiogramme systematique : Multirésistance ++
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Primo-infection tuberculeus

s

e

Physiopathologie :

Clinique

* Incubation silencieuse de 1 4 3 mois

*  Asymptomatique la plupart du temps = tuberculose infection
= Virage récent des réactions tuberculiniques : = 10 mm chez
I'immunocompétent, > 5 mm chez le VIH

* Transmission par voie aérienne (inhalation de
gouttelettes infeclées), favorisée par toux et expectoration :
seules les tuberculoses pulmonaires (et laryngées) sont
source de transmission a Ientourage

* Peénetration jusqu'au parenchyme pulmonaire

* Phagocytose par macrophages - réponse inflammatoire

locale - macrophages transformés en cellules épithélioides -
formation d’un granulome avec nécrose caséeuse (lysc
cellulaire) souvent a I"apex (zones micux ventilées)

* Formation d’un chancre d’inoculation

* Puis progression par voie lymphatique jusqu’aux
ganglions avec + réaction pleurale

* Rarement symptomatique :
== Virage récent des réactions tuberculiniques
= Fiévre modérée avec AEG minime
== Erylheme noucux, kérato-conjonctivite phlycténulaire,
pleuresie séro-fibrineuse (chancre d’inoculation sous-pleural)

Paraclinique

* Signes radiologiques : chancre d’inoculation (petit nodule i
I"apex correspondant & un granulome) avee adénopathie hilaire
homolatérale (at¢lectasie si volumineuse), épanchement pleural
* Le bacille n’est jamais isolé dans I’expectoration (sauf
fistulisation d'un ganglion dans la bronche)

Evolution
* Guérison spontanée chez 90% des immunocompétents, ot
T0% des VIH +
* Parfois séquelles radiologiques ; calcification du nodule
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Conduite i tenir devant une PIT (virage de 'IDR)
Virage de 'IDR : > 10 mm, > 5 mm pour le VIH®
Isolé = PIT asymptomatique = ﬁignes Rx ou ctmtl'que
fuberculose infection (portage de =PIT s'ympn?uma ;qlfl.e
BK sans signe d’infection évolutive = tuberculose maladie
Sujet nﬁﬂee « Enfants ou adolescents
e Adultes avec une des
conditions suivante : originaire d'un
pays de forle endémie, précarité, ID,
corticothérapic, alcoolisme, toxicomanie IV,
diabéte, silicose, malnutrition, IR avanede,
contact &troil avec un tuberculeux bacillifére
Y . 4 \ 4 = h
Pas de traitement | | Cas par cas en Chi:fliu_pmphy]?ne : ;I‘S:;e:::]ti;
(90% de guérison fonction du TTT Isoniazide 6 mois 7
spontanée) antiviral

| L Déclaration obligatoire
| Dépistage et traitement des sujets contacts : clinique + RxT + IDR

ad




Physiopathologie

* Dissémination par voie bronchique du bacille i partir du nodule
de primo-infection

* Adtteinte prédominante des lobes les mieux ventilés : sommets et
segments postérieurs

¢ Seule forme de tuberculose a haut risque de transmission : donc
la seule avec isolement, et positivité des BK crachats et tubages a I'ED

Clinigue

* IDR positive

* AEQG, asthénie, amaigrissement

* Fiévre prolongée 4 prédominance vespérale avec
[rissons et sueurs nocturnes

* Toux prolongée + hémoptysie

* Terrain ++ ; contage, VIH etc...

Diagnostic positif = isolement du bacille

* Recueil des expectorations matinales 3 jours de suite : examen
direct (BAAR) + culture (BK ?) avec antibiogramme (2-3 mois 1)

* 8Si échec ou pas d’expectoration : tubage gastrique matinal avant
que le patient ne se 1éve (sinon il digére les bacilles ingérés), 3 jours de
suite

* Siéchec : fibroscopie avec aspiration bronchique et LBA
(biopsies inutiles : pas de granulome, el dangereuse...) suivie de 3 BK
crachats++

Radio de thorax

* Infiltration des lobes supérieurs ou du segment
apical des lobes inférieures

* Atteinic uni ou bilatérale + excavée

* Cavernes unigues ou multiples (correspondent & une
ouverture d’un foyer de nécrose dans la bronche)

* Nodule isolé : tubcreulome (fortme pseudo-

tumorale : opacité arrondie intra-pulmonaire = calcifiée)

* Normale : VIH surtout

* Rarement : pneumonie tuberculeuse : PFLA sévére,
mais avec ¢xcavation et résistance aux ATB

* Recherche de signes de gravité ++:

: 5 : — Imdges etendues, bilatérales (miliaire)

Bilan systématique ~ Epanchement pleural

— Pneumothorax (gravissime)

* Recherche de dissémination : BK Urines uniquement (autres — Atftcinle extra-pulmonaire (vertébrale)

examens que sur signes d’appel 1)

* Bilan du terrain : VIH. diabéte, insuffisance rénale, alcoolisme
* Bilan préthérapeutique ++ : NFS, créatinine, ASAT/ALAT,
uricémie, = vision des couleurs

* BAAR ne veut pas forcément dire BK : réle de la culture, mais
aussi : indication de la PCR avec identification en 24h
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Traitement Prévention
. - * Déclaration obligatoire 4 la DDASS de toute tuberculose ayant
. Chimiothérapie antituberculeuse (une prisc le matin a nécessité un traitement
jeun) p : = Isolement de tvpe AIR des patients bacilliféres (tuberculose
— Jsoniazide 5 mg/kg(j pdi 6 mois pulmonaire), porte fermée, aération régulicére de la chambre, port d’un
— Rifampicine 10 mg/kg/j pdt 6 mois masque étanche par le personnel soignant et le patient — mesures
7 ! 1 X e s L i i alh = . ¥ . . S
~ Ethambutol 20 mg/kgfj pdt 2 mois (+ abandonn¢) maintenues jusqu’a négativation de 1’examen dircet des prélévements
— Pyrazmarmude 25 mgkg/] pdt 2 maois (2-3 sem)
* Recherche systématique des sujets contacts : clinique, RxT, [DR-
Surveillance Chimioprophylaxic primaire par isoniazide pdt 3 mois pour les enfants
non vaccinés, et (railement au cas par cas pour VIH exposés
» J15: RxT + recherche de BK jusqu’a négativation + * Vaccination par le BCG (efficacité : 80% pour miliaire, 50% pour
ASAT/ALAT + uricémie pulntuon‘airc,‘duri:c de 15 ans) = . . e
s J30: RxT + ASAT/ALAT - Obligatoire dés 'entrée en collectivite, des le premier mois de vie s1
» J60 : RxT + recherche de BK + ASAT/ALAT + vision EHW'iTDHHCIl'-'_Cm a risque
des couleurs si éthambutol — Obligatoire pour les personnels de santé
» M3,6,12.24 : examen clinique — Cl: deficits dysimmunitaires congénilaux (pas la grossesse )
- Vaccin vivant : 1 injection intradermique de 0,1 ml, contréle par IDR
. : 3 4 12 mois aprés. Sinégative : recommencer. Si de nouveau négative :
2 causes d’échec du traitement i L 2 o =
= sujets considéres comme vaccines
- - Complications : réaction locale inflammatoire ou suppurée, ganglion
* Mauvaise observance : : : : ; s . A
: B inflammatoire satellite, BCG-itc généralisée ; exceptionnelle mais
— SDF : alcooliques, précarite T : B ey
% G i - gravissime, survient chez sujets immunodéprimes
— Risque : contamination de I'entourage, déces,
acquisition de résistance
— Prévention : hospitalisation, 100 %‘_gpécialités Evolution
regroupant 3 molécules en un cachet (Rifater : IRP) = Aprés primo-infection : 10 % de tuberculose maladie
consultation mensuelle, accueil, interpréte. .. s Ciabsence de frajtement :
* Résistance du germe : - 50% de déces
— Secondaire : apres traitement madaplé — 25% de guérison
~ Primaire : notion de contage : recherche des = tnats da chraniciid
antibiogrammes antérieurs des sujets contaminant «  Si traitement bien suivi ; 100 % de guérison s
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Tuberculose miliaire Tuberculose extra-pulmonaire (25% des cas)
* Dissémination hématogéne du bacille vers différents * Suile 4 une dissémination hématogéne (miliaire), ou
organes lymphatique alors que le foyer initial a disparu
: C onstitution de multiples granulomes de petite taille * Dans tous les cas : diagnostic par prélévements de liquides et
(grain de mil : < 2 mm) mise en évidence de BK, et/ou biopsies avee anapath
. C_]?nigue (apparition aigué) {granulomes) :
- Fiévre Proior}g-f':c . * Ganglionnaire : adénopathies volumineuscs, diffuses, +
- Dlyspncc = sévere voir SDRA fistulisées 4 la peau (écoulement de pus blanchatre avec de
- Signes neuroméningés : thombencéphalite (nerfs craniens, nombreux BAAR 4 'examen direct) : traitement de 9 mois
troubles neuro-végétatifs) + méningo-encéphalite * Tuberculose osseuse : spondylodiscite (abeés froids ++
— Autres localisations extra-pulmonaires +++ dorsal bas, multiple ++)) : traitement de 12 mois ,
* Diagnostic positif : IDR négative ! Recherche négative de * Pleurésie séro-fibrineuse
BK crachals et tubages au dirccl et = en culture ! * Péricardite
* Donc bilan d’extension systématique : diagnostic et * Meéningite tuberculeuse : traitement de 12 mois
prgngg[i{: - * Tuberculose I:lr}'ngée
- Radio pulmonaire : syndrome interstitiel avec opacités * Ascite tuberculeuse : ccelioscopie + biopsies
micronodulaires de petite taille, diffuses dans les 2 champs * Rénale
pulmonaires + épanchement pleural * Génitale : salpingite + stérilité
- GDS + Fibro avee LBA (BK) et biopsies (granulome) * Surrénales : insuffisance surrénale lente (maladie
— Ponction lombaire 3 j de suite + fond d’ceil d’Addison)
- BK urines — hémocultures sur milieux spéciaux
- Hémogramme (pancytopénie) + BOM
— Foie presque toujours atteint : PBH + scanner abdo
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TRAITEMENTS ANTITUBERCULEUX ]
P Médicaments Action e Effets secondaires Surveillance |
Isoniazide (I) Bactéricide » Hépatite cytolytique bénigne fréquente ASAT/ALAT
Actif sur BK intra et |* Neuropathies distales, agitation, délire
extra-cellulaire » Intolérance digestive
* Algodystrophie
* Lupus induit
* Rash cutané
Rifampicine (R) |Bactéricide * Urines rouges ASAT/ALAT
Actif sur tous les BK | » Réactions allergiques
* Anémie hémolytique, thrombopdénie
* 1 métabolisme du cortisol
* Inducteur enzymatique !! (pb avec TTT VIH)
Ethambutol (E) | Bactériostatique sur | * Hyperuricémie : Vision des couleurs
BK intra et extra- = NORB Urieéme
cellulaire * Insuffisance rénale
Pyrazinamide (P) |Bactéricide le plus * Hypecruricémie ASAT/ALAT
actif sur BK » Hépatotoxicité grave mais rare Uricémie
intracellulaire (mais | * Contre-indiqué chez la femme enceinte
résistance naturelle de
M. bovis)
* CAT devant une cytolvse (PASAT et ALAT) :
— §i=6MN: arrét immédiat de P et I, attendre normalisation du BHC, reprise de 1 4 1/2 dose, CI définitive de P
- §i3a6N:arrétimmédiat de P et I jusqu’a normalisation du BHC, reprise de I et + de P sous surveillance hospitaliere
- §i< 3N : poursuite du traitement mais en vérifiant les doses prises et avec une surveillance biologique accruet+
— Toujours : surveillance accrue, et ajout d'un antituberculeux de 2™ ligne pdt I'arrét d*un ou deux antituberculeux
+ Antituberculeux de 2"" ligne : Aminosides (Streptomycine, Amikacine) — Fluorogquinolones (Ofloxacine) — Cyclosérine - PAS
= Suspicion de résistance du BK (0,5 % cn France) : — tout BK isolé doit étre teste (antibiogramme) : facteurs de risque :
— Provenance d’un pays ou prévalence de résistance élevée (USA)
— DPatient déji traité dans les années antéricures avec mauvaise observance thérapentique
+ Duréc du tt : pulm : 6 mois (femme enceinte = TRE 9 mois), ganglionnaire : 9 mois, VIH : 9 mois, osseuse ou méningeée ; 12 mois
* Nb : ajout d’une corticothérapie si : méningite, péricardite, miliaire asphyxiante, atteinte hématopoiétique grave (pancytopénie), atteinte "

severe des séreuses, volumineuse adénopathie
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Tuberculose pulmonaire avec atteinte du
lobe supérieur gauche et excavation
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* Processus lésionnel diffus de I'interstitium pulmonaire
*  (Caractérisé radiologiquement par . F= ) i
~ Lésions radiologigues (Sd infiltrant) Lésion anatomique .
Opacités en verre dépoli (| densité pulmonaire qui efface lc | Stade de début de I'atteinte : hypertrophie du tissu
contour des vaisseaux et parois bronchigues) |interstitic] des lobules pulmonaires

Opacités réticulées (= lignes de Kerley C) : opacités lineaires | Sepla épaissis superposés dans |'espace
entrecroisées, iméguliéres

Opacités réticulo-nodulaires ou micronodulaires Micronodules : sommation dans 1"espace des opacités
_ réticulées
Opacités linéaires : lignes dans parenchyme pulmonaire, Dues aux épanchements interlobulaires i

| souvent sous-pleurales : lignes de Kerley Aou 3
' Epaississement anormal d’une scissure

Stade tardif Images en rayon de miel : clariés Cavités dues d une destruction par la [ibrose, accolées
v arrondics cernées par des opacités leg unes anx antres Sease 0 T F 0 0

_ i Travées fibreuses = confluentes

| Rétractions parenchymateuses

* |l v a plus de 130 éliologics de pneumopathie interstitielle !

* Hcurcusement elles ont en commun :

— Clinigue : toux + dyspnée progressive

— GDS : effet shunt

- EFR.:
= Sd restrictif défini par une diminution de la CPT >=20% de la théorique
~> Conservation du rapport VEMS/CV (Tiffeneau)
= Diminution du DLCO (surtout | DLCO volume alvéolaire) car atteinte de la membrane alvéolo-capillaire
~> | de la compliance

— Le risque évolutif :
—> Insuffisance respiratoire chronique restrictive avec HTAP et cceur pulmonaire chronique dus a 'hypoxie
=+ Risques d’insuffisance respiratoire aigué




Cunduﬁedlagnnst‘ique:: Eliminer les pneumopathies N * OAP
iL interstitielles aigués évidentes * Pneumopathie infecticuse

* Interrogatoire ;
- Mode de début, signes généraux (T°, amaigrissement) Toujours évaluer le
— ATCD : cardiopathie, néoplasie, hémopathie, VIH
— Priscs médicamentcuses +++

- Exposition professionnelle

retentissement (gravité ++)

.

* Examen clinique : riles crépitants velero ?, hippocratisme digital, signes SEE !.] Eccff;f ::;]:f : ;:’E :Sgnf;i:“niséh )
'3'.‘(1:[;-1‘05}31.1'11-!1}”'&3 ? avee désaturation 3 effort

. araclinigue : = EFE.DLCO

- RxT. GDS. EFR systémaliques :
- Biologie sclon le contexte : sérologie VIH ++, IDR, bilan immuno.. .

— Scanner en coupes millimétriques : précise le Sd interstiticl, peut donner le
diagnostic !, et le pronostic (distorsion)

- Fibro bronchigue avec LBA {lavage broncho-alvéolaire)

* Ces examens suffisent dans 80% des cas : si échec : biopsie pulmonaire

Si figvre Absence de fiévre

-

oyieE e Etiologies les plus [réquentes
* DAP
* Pneumocystose * Pneumopathie virale = Sarcoidose
s MV * Pneumopathics *  Médicamenteuse
L ] 1ls 3 ® T r 1 :
Miliaire atypiques * Lymphangite carcinomaleuse
tuberculeuse *  Miliaire tuberculcuse » Fibronn pulmonaire
2 X
: 5d de Loetfler * Silicose, asbestose
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* Sarcoidose (40%) (cf. Q124)

* Pneumopathics d hypersensibilité (alvéolite
extrinséque) : cf. aprés

— Lymphomes : immunomarquage

=] s Lymphangites carcinomateuses : (K mammaires,
. gastriques et bronchiques) : stries de Kerley,

* Normal: épanchement pleural, adénopathies médiastinales

— 130000 el/ml

- 90% de macrophages -
= 10% de lymphocytes j Pridominance de nentrophiles H * Histiocytose X

- < 2% iles - P EE i
< 2% de neutrophiles * Fibrose pulmonaire idiopathique

 diagnostiques sont possibles

Orientation selon le LBA Yy Prédominance lymphocytaire

. . 507
¥ , }._umlf.u[;: 9 :'lf;' S?d * Connectivites : sclérodermie, polyarthrite
macrophages ¢t o Yo dé rhumaltoide, lupus, Sd de Goujerotl-Sjdgren
lymphocytes

Y Présence de particules minérales | ¥ = Silicose
* Asbestosc

* Bérylliose

Orientation selon le contexte :

* Asbestose : profession, exposition Orientation selon le scanner thoracique
* Idiopathique : 50-70 ans, riles velero, hippocratisme digital (en coupes fines 4 haute résolution)

+ (Connectivites

* Pneumopathics médicamenteuses : *  Nhiliaire : tuberculose, métastases, silicose,

— Hypersensibilités aigués : méthotrexate, sels d’or (atteinte séquelles de pneumonie varicelleuse

ressemblant & I"alvéolite allergique extrinséque) * Rayons de miel : fibrose pulmonaire

- Eosinophiles : minocycline, AINS *  Micronodules & prédominance sous-pleurale :

— Fibrosantes : bléomycine : ressemble & FPI sarcoidose

- Amiodarone : pneumopathie interstitielles diffuse asymétrique * Kystes + micronodules : histiocytose X
subaigué associant opacités infiltrantes et foyers alvéolaires * Kystes : lvmphangioléiomyomalose, métastases
additionnels — LBA : alvéolite mixte + macrophages spumeux chargds * [paississement irrégulier des septas

de phospholipides — tt : arrét cordarone + corticothérapie interlobulaires : lymphangite carcinomateuse
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Pneumopathies d’hypersensibilité (alvéolite extrinséque) Jﬂ

* Pneumopathies granulomateuses appartcnant aux allergics respiratoires (cf. Q 115)
Inhalation d’antigénes organiques (allersénes respiratoires) :

Maladie du poumon de fermier : actinomyeétes thermophiles silués dans l¢ foin
moisi (Micropolyspora faeni)

— Maladics des éleveurs d’oiseaux : déjections d’oiseaux

* Clinique : 5d pseudo-grippal + dyspnée + toux 4 a 8 heures aprés contact avec
I"allergene mais cxistence de formes subaigués ou chroniques (fibrose)

* Rx: verre dépoli + nodules flous disséminés 5 :
* Dg : precipitines sériques (ac spécifiques) dirigées contre Micropolyspora faeni ou 8 Micronodules centrolobulaires
déjections d’oiseaux + évolution favorable aprés éviction de allergéne | EFR + normales
* _! maladie professionnelle !

et opacités en verre dépoli

Fibrose pulmonaire idiopathique (=pneumopathie interstitielle commune)

* Dg d’élimination : biopsie indispensable

* Clinique : début entre 50 et 70 ans, dyspnée d’effort, toux, riles crépitants bilatéraux
faisant le bruit du velero et hippocratisme digital

* Sdrestrictif + insuffisance ventriculaire droite puis IRC

* LBA : hypercellularité portant sur les neutrophiles el = les eosinophiles

RxT : opacités réticulaires diffuses prédominant aux bases + réduction de volume
pulmonaire - TDM ; opacités réticulaires des bascs, aspect pscudo-kystique sous-pleural
(rayon de miel), bronchectasics de traction, signes de distorsion du parenchyme
pulmonaire (verre dépoli rare)

* Evolution lentement progressive vers IRC (survie = 2,8 ans)

* Tt: corticoides + immunosuppresseurs (cyclophosphamide) + interféron y voir
transplantation pulmonaire
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* Granulomatose a cellules de Langerhans qui infilirent et détruisent les bronchioles
distales entrainant la formation de dilatations kystiques

* Rare : homme jeune grand fumeur

* Clinique :

- Toux séche, dyspnée d'effort

- Signes généraux

— Signes systémiques : diabéte insipide, granulome éosinophile osseux, signes
cutanes

- Pneumothorax récidivants

* Rx:images kystiques caractéristiques prédominant aux sommets et micronodules
(pas d’adénopathie ni d’épanchement pleural) TDM +++

= LBA formule panachée avec hypercellulanite et 1 des macrophages due au
tabagisme + cellules de Langerhans exprimant le CD1a
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* Dg positif : granulome 2 la biopsie pulmonaire 5 inrnodol HirE;;.iil};iiS ‘ :
* Tt : amrét du tabac, corticothérapie pour les signes généraux et systémiques
Pneumoconioses

* Définition : maladies pulmonaires non néoplasiques résultant de 1" inhalation de
particules
* Physiopathologie :
— Particules de diametre < 5 pm (peuvent atteindre la membrane alvéolo-capillaire)
phagocytées par les macrophages puis drainées vers Iinterstitium pulmonaire
— Effets variables selon la nature de la particule :

== Inerics : pneumoconioses de surcharge : anomalies radio + 5d obstructif (fer,

titanes, charbon)

== Cvtotoxiques (celles qui nous intéressent) : silice (fibrose nodulaire) ¢t amiante

(fibrose interstitielle diffuse)
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Silicose

*  Pneumoconiose liée 4 I"exposition 4 la silice
* Professions exposées : tableau 25 des maladies professionnelles :
— Souterrains : mines, carriéres, tunnels
- Utilisation de la silice : fonderics, industrie du verre, utilisation d abrasifs (prothésistes
dentaires)
* Physiopathologie : les particules cytotoxiques détruisent les macrophages alvéolaires —
recrutement d’autres populations cellulaires — déséquilibre de synthése du collagéne
- Destruction prédominante : emphyséme
~ Production prédominante : nodule silicotique : centre de fibres de collagene et périphérie avec
poussiéres diverses
* Clinigue :
— Latence pendant longtemps
—  Puis broncho-pneumopathie chronique non spécifique
— Puis insuffisance respiratoire chronique avec troubles ventilatoires mixtes
(restrictit++ et obslructif)
= RxT:
— Audébut : aspect dc miliaire tuberculeuse (dg diff, ++ car silico-
tuberculosc)
- Puis opacités nodulaires bilatérales prédominant aux sommets
- Confluence pour former des masses pseudo-tumorales
— Hyperclart¢ prédominant aux bases due & un emphyséme
— Adénopathies hilaires bilatérales = calcifiées (coquille d’euf : quasi
pathognomonigue)
— Classification des lésions par le burcau international du travail
Bilan : EFR + GDS (hypoxic + hypercapnie si forme évoluée) + Scanner +
ECG = écho. cardiaque — peuvent suffire pour une reconnaissance en tant que
maladie protessionnelle

* Eventucllement : analyse minéralogique du LBA, examen anapath pulmonaire Oapcités nodulaires bilatérales prédominant
(nodule fibrohyalin) aux sommets + hyperclarté des hases
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* LEvolution :
— Facteurs aggravant : aprés 15-20 ans d'empoussiérage, T par importance de 1'empoussiérage, susceptibilité individuelle du sujet, facteurs
associés (tuberculose)

— Risgue = IRC : individualisée par un décret donnant droil & une incapacilé temporaire
Pa02 < 65 mmHg et CV amputée de 40% ou VEMS amputé de 50%

* Complications intercurrentes :

— Silico-tuberculose : diagnostic difficile car RxT difficile & interpréler — hémoptysic +
modification rapide des opacités ++ — indemnisé au titre de maladie professionnelle

- Mélanoptysie : nécrose aseptique des masses pseudo-tumorales (vomique noire)

- Greffe aspergillaire dans une cavité tuberculeuse ou aprés mélanoptysie

— Hémoptysies : tuberculose, greffe aspergillaire ou masse pseudo-tumorale

—  Pneumothorax spontane

- Suppuration bronchique chronique

— Cancer bronchigue primilif (non indemnisé conirairemeni aux autres complications)

* Formes cliniques :

~ S8d de Caplan-Colinet : polyarthrite rhumatoide + silicose

— Sd d’Erasmus : sclérodermie + silicose T i
* Traitement curatif : aucun (sauf symptomatique) Adénupﬂthics bhilatérales

* Traitement préventif fily 1 e
— Lieu de travail : estimation du risque (concentration atmosphérique en poussiéres), + [Ibrose pulmonaire

réglementation des travaux dangereux, interdiction de certains produits, port du masque, et mesures d’hygiénes (douche)
- Conitrdle médical : lors de visite d’embauche et au moins une fois par an avec RxT et EFR

*  Aspects médico-légaux :
— Tableau 25 des MP : droit 4 réparation en nature et espéces (indemnisation selon "aspect radio et retentissement fonctionnel,
complication reconnue, et si changement d'emploi), déclaration auprés de la CPAM par le patient

— Dossier examing par médecin conseil de la CPAM = expertise par un spécialisic en pncumoconiose




Ashestose

* Peumoconiose liée a I'exposition a 'amiante
* ! Existence de 2 autres pathologies liées & I'amiante qui ne sont pas des pneumoconioses : manifestations
pleurales bénignes, et pathologies malignes
= Professions exposées : tableau 30 des maladies professionnelles
— Unités d’extraction
— Fabrication de fibro-ciment, textile, freins
— Cloisons anti-feux, calorifugeage (flocage)
= Physiopathologie :
— Inhalation de particules — phagocylées par les macrophages — revétues d’une gaine ferro-protidique
(corps ferrugineux = corps ashestosiques caractéristiques en microscopie optique)
- Gagnenl I'interstitium pulmonaire et pleural, de fagon définitive
* Pathologies liées & 'amiante (debut 10 4 20 ans aprés exposition) :
— Asbestose = fibrose interstitielle diffuse pulmonaire ;
= Dyspnée croissante, toux séche, riles crépitants des 2bases
= RxT ! 8d interstitiel bilatéral prédominant aux lobes inf. : opacités linéaires ou réticulo-
nodulaires
= TDM thoracique ++ : plus précoce, précise I'étendue des atteintes, anomalies
eévocatrices : opacités curvilignes paralléles 4 plévre viscérales, opacités perpendiculaires
4 la plevre, opacites en verre dépoli
=+EFR : 8d restrictif, hypoxémie variable, troubles de la diffusion du DLCO
= LBA indispensable : retrouve des corps asbestosiques, qui doivent éire en guantité
significative pour porter le diagnostic | (=1 corps asbestosique/ml)
— Manifestations pleurales bénignes
= Pleurésie ashestosique : séro-fibrineuse = hémorragique 4 formule panachée, pauci-
symplomatique, guérison sponlanée mais récidives (+ thoracoscopie pour éliminer un
mesothéliome et permettre un talcage) >
= Plagues pleurales :
# Zones de fibrose pleurale fibro-hyalines puis calcifiées (en coquille d’ceuf)
» Asymptomatigues

Sd interstitiel prédominant
aux bases
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# Radio : épaississements discontinus et réguliers, bilatéraux, asymétrigques, dans la
moitié inf. du thorax (plévre parié¢tale axillaire et diaphragmatique)
— Pathologies tumorales :
= Mésothéliome pleural malin :
# Epanchement pleural chronique et récidivant
Liquide héemorragique avee T du taux d’acide hyaluronique
Douleurs thoraciques insomniantes
Radio : plévre épaisse, irréguliére, festonnée on mamelonnée + rétraction hemi-
thoracique
Thoracoscopic +—++ : dgz précoce et ¢limine un diagnostic différentiel important : pleurésie
métastatique d’un adénocarcinome (le diagnostic peut aussi se faire par marqueurs
spécifiques @ mésothéliome = vimentine @ et Ace -)
# Deécésen 1 a2 ans
== Cancer bronchigue primitif : reconnu comme maladie professionnelle, tabagisme =
cofacteur ++
* Traitement curatif : aucun
* Traitement préventif :

— Ewvaluation du nisque

— Information et formation des salariés exposcs

— Conscil en terme de protection individuelle : port de masgue a poussiére ou cagoule & air, arrél
du tabagisme, respect de la valeur limite d’exposition en milieu de travail

— Surveillance par RxT + EFR en milieu de travail pour dépister les formes débutantes, prolongée
aprés cessation d’activité (suivi post-professionnel)

*  Aspects médico-légaux :

— Tableau 30 des MP : donne droit i une réparation en nature et en espéces (indemnisation
sclon I'aspect radio et retentissement fonctionnel, complication reconnue, el s1 changement
d’emploi), déelaration auprés de la CPAM par le patient

— Dossier examiné par médecin conseil de la CPAM = expertise par un spécialiste en pneumoconiose

— Délai de prise en charge (! correspond au délai maximal écoulé entre la fin de I'exposition au risque et la premiére constatation par un
médecin des troubles induits) = 10 ans pour asbestose et pleurésies bénignes, et 15 ans pour mésothéliome et K broncho-pulmonaire
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24 - Sarcoidose

2 orandes situations cliniques :

— Situations médiastinopulmonaires : traitement codifié, évolution vers la guérison
(93%) +/- séquelles, sclon type radiologigue

— Situations complexes multiviscérales : souvent diagnostic d’élimination, nécessité
d’une histologie, traitement difficile, rechute fréquente et mauvais pronostic

* Granulomatose systémique d’étiologie
inconnue, touchant plutit les sujets jeunes
cntre 20 et 40 ans avec organc de prédilection

= POnTiorn

* plus fréquente et plus grave chez les noirs : : :

RR=3 3 Démarche diagnostique :
— Pas de diagnostic de certitude & part Sd de Loferen

]Phxsiﬂnathﬂlt}gie * CONNUE 2u Tiveau - Ensituation de suspicion de la maladie, 3 objectifs:

= Eliminer les diagnostiques différenticls
=+ Confirmation histologigue
= Evaluation de I’extension et de la sévérité de la maladie

pulmonaire

* Réponse immunitaire
exagérée :ALVEOLITE lymphocytaire
- Activation des TCD4+ :
= Accumulation dans les alvéoles :
rapport CD4/CD8 élevé
== Production de lymphokines
== Attirent les macrophages
— Puis lymphopénie (secteur intravasculaire)
avec anergie tuberculinique et hypergamma-
globulinémiec polyclonale mais sans immuno-
dépression
* Formation de granulomes épithélioides
eigantocellulaires, sans nécrose caséeuse 4
partir des macrophages alvéolaires activés
=+ Production d’enzyme de conversion de
I"angiotensine, et des cytokines
* Fibrose qui succéde aux granulomes,
responsable de Iésions séquellaires. Rare

Formes médiastino-pulmonaires

-~ 802485 % des formes

— Circonslances de découverte:
= radiographie du thorax systématique = mode le + fgt ~ 45%
= Symplomatologie respiratoire dans 20% seulement
= 5d de Lofgren 5 4 10% = cas particulier ol histologie non nécessaire

- 4 types:
=> Type 1 (50% des cas): adénopathies médiastinales latéro-trachéales et hilaires
bilatérales, symétriques, non compressives. Le plus souvent
ASYMPTOMATIQUE
=> Type 2 (15% des cas): adénopathies ct atleinte du parenchyme pulmonaire a
type de syndrome interstitiel, micronodulaire symétrique
= Type 3 (10 % des cas): Atteinte parenchymateuse seule avec infiltrat
interstiticl parfois macronodulaire ou linéaire

= Type 4 (10% des cas): Stade de fibrose pulmonaire irréversible, destructrice et
rétractile
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Stades radlnl giques : mc-_vcn mnémotechnique : d@ un fil sans fibre

|Stade 1 :

: (4)

Adénopathies intra-
thoraciques
interbronchiques,
hilaires, bilatérales,
symétriques, non
compressives

Adénopathies
et infiltrat intcrstitiel
diffus, micro ou

réticulo-nodulaires

Stade 2 :'runﬁf)

Stade3 :

fsans)

Infiltrat interstitiel sans
adénopathie

Stade 4 : (fibre)

Fibrose pulmonaire
avec possibilites de
Iésion rétractiles

-d‘
B
£
g
E
=
L

#

Nb : la radio de thorax peut étre normale dans les formes extra-pulmonaires
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Démarche diagnostique :

Eléments cliniques évocateurs
Ex: Adénopathies médiastinales

¥
TDM thoracique = aspect compatible
avec une sarcoidose ?

oul T
Eliminer BK, lymphome

Recherche lésions extra-
médiastino-pulmonaire

[l faut :

BENIGNES/GRAVES W .
= | Confirmation HISTOLOGIE
Echo. Abdo
HLM, Pu des 24h, Cl. De la creat /
ECG, holter, Echo. Cardiaque Bi :
. : 10psies systémati
Examen neuro, ophtalmo Biologie P ystematiques Hiotaios
o NES - BGSA (30 2 45%) : pt,
ac a scinti. g ' x : - oriente
= 2 :‘P;igjﬁénu. au Gallium 7 Ca2-+émie,urie - B. Bronchiques i
1,25 (OH)2 D3 | | ctagees
E-IIZ}'H“IE- de {::D i 60%)
N sion - B. Ganglionnaire par
médiastinoscopie
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Formes extra-articulaires Différentes atteintes extra-pulmonaires
* Pures dans 10% des cas
*  Agzociee aux formes médiastino- * (énérale : AEG, fiévre
pulmonaires dans 25% des cas * Adénopathies périphériques unigues ou multiples
= Soit: * Oculaires : uveite antérieure ou postérieure, Sd sec, névrite optique
= hénignes avec parfols présentations = Cardiaques : troubles de conduction graves dus a une myocardite
caracténstigucs '—_iltﬂt‘? au diagnostic sarcoidosique (risques de mort subite), péricardite, CPC secondaire a IRC (rare)
(adénopathies périphcriques, des « Hypercalcémie + menacante
manifestations cutanées el articulaires) - SNC:
= plus graves et potentiellement — méningile lvymphocytaire stérile asymplomaltique

capables de mettre en jeu le pronostic
d'organe ou vital {atleintes du SNC et
cardiaques essentiellement}

— Atteinte des nerfs criniens : VII ++, VIIL V
= Grave ! risques de méningo-encéphalite avec HTIC et crise
convulsive

* SNP : neuropathie

» Cutanée : sarcoides (nodules rouges sous-cutanés), association avec un érythéeme

* 3 Syndromes : noueux
~ Sdde Liferen (FIGEA) i * Rénale : néphropathic interstiticlle, 1ésions secondaires 4 I'hypercalcémie
= Fievre + IDR anergie + Ganglions (néphrocalemose, lithiase)
mCdIHSH_ﬂﬂu‘i " Erytheme_lmueux ' + Hépatique : + hépatomégalie, rarement cytolyse ou cholestase
Arihralgies (genoux, cheville) *  Splénomégalie
= \*'_S augmentee (Sd inflammatoire — Ostéo-articulaires : arthralgies, arthrites, géodes a I'emporte piéce sur carpe et
climigque et biologique) phalanges

== Diagnostic de certitude : seul cas ol
pas besoin de biopsie
= Bénigne (90% dc puérison
spontanée)
- 5d dc Heerfordt : uvéite + parotidite
bilatérale avec paralysic [aciale + fiévre
— 8d de Mikulicz : tuméfaction des
glandes salivaires et lacrymales +/- uvéite,
non specifique de la sarcoidosc
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Bilan systématique

* Biologigue : aucune anomalic spécifique !

= NFS : lymphopénie T, anémie hémolytique, thrombopénic

— Pas de Sd inflammatoire (sauf Lifgren)

- EPP : hypergammaglobulinémie polyclonale

- Hypercalcémie + hypercaleiurie — phosphorémic normale

— Augmentation de I'activité sérique de ’enzyme de conversion de I"angiotensine (ECA)
- Hyperuricémie

- Présence de complexes immuns circulants, d’auto-anticorps non spécifiques

* Evaluation du retentissement :
- Radio pulmonaire F+P avec classification
~ Scanner thoracigue en coupes fines millimétriques :
== Visualise les adénopathies intrathoracigues
= Autres ii_ﬂagmi parenchymateuses ¢vocatrices : [ésions micronodulaires prédominantes, distribution péribronchique, polygones
septaux irréguliers :
= Donne le diagnostic lésionnel précis : Iésions granulomateuses réversibles ¢t fibrosantes imréversibles
= Apprecie la réponse thérapeutique
= Permet la recherche dc complications
- EFR ++++:
= Spirométrie normale, ou Sd restrictif
= ( :I}S normaux, désaturation a 1"effort due aux troubles de la diftusion, hypoxie —hypocapnie si atteinte interstitielle sévére
= Diminution des DLCO ¢t DLCO/volume alvéolaire ; troubles de diffusion liés 4 atteinte interstitielle i
=> les EFR sont utiles & I"étude du retentissement ct 4 la surveillance (évaluation de 1a réponse thérapeutique)
- ECG : BAV 7777
— Examen ophtalmologique
- Examen neuro + TDM/IRM
— Bilan rénal : urée, créatininémie
— Scintigraphie au gallium : rarement indiquée — utile pour deceler des 1ésions actives si fibrose (hyperfixation localisée)
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DiaEnoetic oot Recherche de signes d’évolutivité
» Lofaren : ce Svndmrnfsui:ﬁl pL‘IITJ]"]'}UEiEI le diagnostic i Iympht‘.rcyta.]re_tntelme - L-I:m
& A B S ; e b :>- Importante hypercalcémic ou calciuric
. 51151011 nécessité de mise en ewldence de granulome Ty Eleve PEE A
Jareaidossque i dxangs e nskaloarg:) \ « Intensité de fixation & la scinti au Gallium 67
— Fibroscopie bronchique +LBA svstématigues : * Présence d’une hypergammaglobulinémie
== LBA : hypercellulariié modérée (= 500 000/ml} avec
augmentation du % de lymphocytes et notamment du -J:.L-
rapport CD4/CDS Evolution
===+ visualisation de granulations intra-bronchiques, * Stade I et Lofgren : guérison spontanée dans 90% des cas
epaississement de la muqueuse bronchique * Sinon, guérison dans 80% des cas
= Biopsies étagées systématiques * Complications :
==+ dosage de ECA, lysozyme, LDH - Aipués : IRA atteintes extra-respiratoires (myocardite
== Elimination d’autres dg sarcoidosigue, méningo-encéphalite...)
-~ =+ Biopsies de glandes salivaires accessoires, d'adénopathies — Chronique = fibrose (rare) et ses complications : IRC, greffe
périphériques. de sarcoides cutanés (mais pas ’éryihéme aspergillaire, bronchectasies
noucux !)
- Sinégalivilé : ponction transbronchique (! au -EL
prneumothorax), médiastinoscopie, PBH, PBR {Traitement)

* Inutile dans la majorité des cas
= Sd de Lofgren : traitement symptomatique par repos et AINS
* Sinon. corticothérapie :
- Indications :
= BAV (corticothérapie en urgence), localisation grave
{ophtalmo, neuro, rénale), hypercalcémie menacante, AEG

Diagnostics différentiels importante, importantes perturbations des EFR
== Stades 2 et 3 : selon évolutivité de la maladie
* Pneumopathics interstiticlles = Aggravation progressive de 1'élal respiratoire
* Autres granulomatoses ~ Prednisone (Cortancyl®) 0.5 4 1 mg/kg/j pendant 3 mois, puis "
— Infectieuses : tuberculose, lépre... décroissance progressive a la dose minimale, poursuivie pdt 18
- Inflammation : Crohn, Wegener, histiocytose X mois
- Lymphomes = Corticoides inhalés a 1"élude

43




Biopsic pulmonaire : pranulome

Granulomes hépatiques Uvé€ite antérieure granulomateuse |
44 |
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Critéres de MAUVAIS PRONOSTIC Critéres de BON PRONOSTIC

MAJELURS:
- debut = 40 ans

- chronicité |- E. noucux
- types 3/4 - Début récenl
- Sd obstructif |- Type 1
- localisations extra-respi séveres
MINEURS:
- ethnies noires
- dissémination - ATCD familial S. bénigne

- progression rapide
- ATCD familial de S. grave

Notes :
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Généralités
Il existe 3_principaux types d’allergies respiratoires :
Rhinite £ sinusite
Asthme
Alvéolite allergigue
Les principaux allergénes (pneumallergénes) sont
lcs acariens de la poussiére de maison (essentiellement
dermatophagoides ptéronyssinus et dermatophagoides farinae)
les blattes
les pollens de graminées ct d’arbres
les phanéres d'animaux (notamment le chat)
quelques moisissures (alternaria, cladosporium)
certains aliments (farine)
professionnels
Les différentes atteintes sont corrélécs a la dimension des
allergénes :

arrétées par la muqueuse nasale
— 2410 u: atleinte des bronches et de la trachée (asthme)
= 0,142 p: atteinte alvéolaire (alvéolite)

— 20-30 u : atteinte ORL (rhinite, sinusite) car lcs particules sont

Rappels sur I’hvpersensibilité immédiate (type I)

1°"° phase : sensibilisation

Pénetration de I"allergéne dans I'organisme
Capturé par une cellule présentatrice d’antigéne
Liaison d’un fragment de 'allergéne au CMH2

Reconnu par les LT auxiliaires

IL-4, 6, 10, 13) = activent la ditférentiation des lymphocytes B
— Production d’IgE : sensibilisent mastocytes el basophiles en se
liant & leurs récepteurs Fe
2™ phase : nouveau contact avec I’allergéne (réaction
allergigue) :
— Pontage de I"allergéne a IgE altachées aux récepteurs Fe de
mastocytes et basophiles
— Ce pontage provoque une dégranulation cellulaire avec
libération de médiateurs :

= Mastocyles : histamine, héparine, PGD2

== Basophiles : histamine, lcucotriénes, PAF, trypsine
=> Ceux-ci entrainent une contraction des cellules musculaires

lisses (dont bronchospasme), érythéme et papule ortiée, prurit,

Physiopathologie

Un¢ susceptibilité génétique (atopic)

Une rupture de la barriére muqueuse : passage de
Iallergéne et prisc en charge par les cellules présentatrices
d’antigéne

L’apparition d’une allergie respiratoire st conditionnée par :

- Puis Réponse de type Th2 = réponse humorale médiée par

cxosérose, sécrétion de mucus, hypotension artérielle, ...

» 3™ phase : réponse tardive de type I :

Recrutement de plusieurs types de cellules dans les
muqueuses : polynucléaires neutrophiles el éosinophiles,
lymphocytes

— réaction inflammatoire prolongée

Activation des LTaux : libération de cytokines (réponse TH2 :

les IgE
s A T T T T T, Y, TR, R, B, G NG AT AT L TR TR TR A TR o B o T LT
@ ® @ @ ® 9P @ @ @ @ @ @Dy @Y VD P

Diagnostic et attitude thérapeutique

Alvéolite — Cf Q120

Asthme — Cf () 226 ]

= L

Démarche allergologique

1/ Interrogatoire :
— Antécédents familiaux et personnels (autres signes

d"atopie : conjonctivite, eczéma, dermatite atopique,
allergics alimentaires (protéines de lail de vache ++))

— Enquéte sur allergénes probablement en cause
{circonstances deéclenchantes...)

2/ Recherche d’IgE spécifiques :

— Dépistage : Phadiatop® pour les pneumallergénes
Test semi-quantitatif,

- Dosage quantitatif : 5 [gE spécifiques MAX par
prescription. A réserver & situation difficile ou tests
cutanés non réalisables ou désensibilisation (suivi)
=Témoin d’une sensibilisation mais pas forcément
d’allergic (manifestations cliniques)

3/ Test cutanés (prick test) : +++

- Déterminent allergénes en cause

— Pas de limite inférieure d'age pour pratiquer les tests
cutanés, mais la réactivité cutanée est plus faible chez les
jeunes enfants, cette réactivité augmente pour atteindre un
pic entre 15 et 25 ans.

- La reproductibilité des tests cutanés n'est pas parfaite,
tout particuliérement chez le jeune enfant.

— 1l faul répéter une enquéte cutanée négalive si les
signes persistent.

* 4/ Si doute ;_test de provocation : inhalation
d’allergénes sous surveillance medicale

Rhinites/sinusites

* Diagnostic clinique
— Rhinite aigué :
= Démangeaisons, éternuements, écoulement nasal, puis
obstruction pendant quelques heures
—  Rhinite chronigue : thinite obstructive saisonniére ou perannuelle,
avec prurit modére, éternuements, crises aigués ponctuclles ct
fréquemment diminution de I'odorat.
* Complications ¢
sinusites
polyposes nasales difficiles & traiter et récidivantes.
Diagnostic différentiel :
Rhinites infectieuses
Rhinite vaso-motrice
Malformation (déviation septale, imperforation choanale)
Tumeur des fausses nasales et du cavum
Corps étranger
Diagnostic positif dc rhinite allergique (aigué ou chronique) =
rapidité de réponse 4 un trailement anti-histaminique et a une
corticotherapie locale H+
* Traitement :
Antihistaminique 11 per os, ou antiallergique par voic nasale
Corticoides par voie nasale voire corticothérapie orale courle
Traitement étiologique indispensable !!
=> Eviction des allergénes
= Désensibilisation = immunothérapie specifigue : 80% de bons
resultats quand monosensibilisation

-
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Définition Physiopathologie
* Maladie inflammatoire chronigue de la * Signes cliniques de 1’asthme = obstruction bronchigue réversible
mugueuse bronchique - Obstruction soit par contraction des CML = systéme nerveux autonome
* Responsable de symptémes évocateurs => Parasympathique (acétylcholing) = bronchoconsirictenr
(toux chronique ou nocturne, épisodes de = Systéme sympathique broncho-dilatateur par les réceptceurs 32
d}fﬁplllréepamxyslique sitflante) = Systeme non-adrénergique et non-cholinergique (NANC i
* Liés ﬂ.LEH trouble ventilatoire obstructif bronchoconstricteur (substance P, neurokinines, CGRP) ou broncho-
paroxystique réversible dans le cadre d’une dilatateur (VIP, NO)
hyperréactivité bronchique — Soil par obstruction de la bronche
* L’asthme résulte done de 2 méeanismes +4
e - IInflammation chronigue des hronches et des voies aériennes
Epidémiologie == Recrutement de cellules inflammatoires ¢osinophiles,
lymphocytes, neutrophiles — libération de substances
* Prévalence = 6-8 % (10-12 % chez I’ enfant) brunclmmmtmtnes (histamine, leucotriénes, cytokines)
* Prévalence de L'HRB aux EFR = 15-20 % = Alteration de Iépithélium : facilite la pénéiration des allergénes
* Mortalité - = Infiltration + edé¢me de la sous-muqueuse — | calibre
— Touche surtout les sujets = 635 ans bronchique
— 1300 & 2000 morts par an = évitables ! — 2/ Hyperréactivité bronchigue +++
= Réduction excessive du calibre bronchique a des stimuli variés
= Degrc d'HRB corrélé 4 la sévérité de I’asthme
=>Meécanisme de I’HRB : hypertrophie des CML chez I’ asthmatique,
activation du systéme nerveux autonome
= L"HRB est augmentée par les facteurs aggravants de ’asthme et par

des expositions massives aux allergénes
HRB =L "HRB est diminuée par la correction de ces facteurs et par les
corticoides inhalés
e = Attention, tout asthme s’accompagne d’une HRRB, mais toute
HRB ne se compligue pas d’asthme
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i Allerpénes "" == == == == == == == Facteurs favorisant I’asthme [~ = = *; _ Factenrs aooravant |

Tabagisme actif et passif (si pendant la grossesse © favorise

un [utur asthme de Uenlant)

Poeumallergénes

*  Allergénes inhalés provogquant une
sensibilisation des voics aériennes et le

déclenchement de la maladie mais attention ! Pellitien domicatians

: A T t P , 0
ROz les Rt ga oe S pes fﬂI-.rg,nqucs ) = Ppegmallergénes et agents wrritants
* Pncumallergénes domestiques : {cwisson, chaulfage, revétement)

- Acariens de la poussiére de maison++
{relation &lroile entre exposition el
symptimes) : favorisés par une almosphere :
humide et chaude. e : i
—  Origine animale : chats +— (poils et M&Mlhtﬂ _ven.iﬂ.:t.igie {*:E i ﬂsth]%ﬂﬂ_
salive), chiens, rongeurs, blattes ou cafards :

- Muoisissures : Aspergillus, Pénicillium,
Candida

*  Pneumallergénes atmosphérigues :

— Pollens : asthme a recrudescence
saisonniére —

—  Moisissures (Alternaria — facteur de risque
d’asthme mortel 1)

*  Ppeumallergénes professionnels .

— Farme

—  Particules de latex

Pollution atmosphérigque ‘

Infection des VAS
Virales, mycoplasme. .. ‘

Facteurs ORL

Yasculariles
{Churg et Strauss)

RCO

Allergénes alimentaires

Facleurs hormonauy
puberté, ménopause, prossesse

Médicamenis

*  Intolérance & Maspirine el aux AINS © souvent Facteurs psvchologiques
associé 4 polypose nasale et sinusite (5d de Widal)
asthme A partir de 30 ans, définitif, avec crises sévéres

Exercice physique J
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Cancer colo-rectal (CCR)

Clinigue

Gendraliteds

1™ cancer digestif. 35 D00 nveaux cas’an
dge moyen = 65 ans
sigmioide (45 %)/ rectum (20%%)

1 AEG
Dauleurs abdominales
{ Crampes ou ballonremenis paroxystigques, calmés pas

(¥}

L=
=
L
=)
1
2

Anntomapathalogle
Adénocarcinome lberkihnlen (30%%)
Adénocarcinome whypiqua de type collokde
mragracux avec cclhules om bague i chaton {20%%)

ankispasmodigecs oo émission de gazx ol selles)

Rectorragies - méléna
Troubles du transit d*apparition récente
Swndrome rectal {faux bescins, épreintes, ténesme)

U R

Farmes compliuées : occlusion (colon g;l,u:he]_
mfection (colon dron), perforation, hénuu‘r.\gic

| '

Coloscopie +++

A jeum, sous AG, aprés préparation colique en |'absence de
signes d"ooclusion (PEG et régime sans résida pendant §
jouarsy et rectale {lavement), aprés contrile de |'hémostase,
avec biopsies. Complications rares mans possibbes | 17100040 -

A oda

Toucher rectal

¢ B alen CRF
Pergoit la lésion si son pdle mférieur est
< Bem de ln marge anale

Siége encm par mapport & la marge anale
Extenaion latérale {limitde,
circonféremticlle) et en hauteur

Carnciére ulcéré ou ulcérovégétant
Extension locorégionale +++ ; fixité de
| tunsewr [ sacrum, envalnssement de la
prostate ou de la cloison recto vaginabe
Rectorragies et carcinose péritondale

perfomtions, hémomgses)

1 visualise In tumeur (vigétanie +/- ulcérée)

1 précise on siége, son volume, sa tmlle, son
extenseon en circoniérence, 10n Carclene SEndsant

3 permet des bopsles multiples (=10, berges intemes
et périphérie)

4  examme be reste du cadre colique ; pollypes associes
dans 25%; des cas, cancer synchrone dans 5% des cas

Nl - Lavement baryid (em cas o "sozlusion o de sagpeeion de

perforation, de codoscopie incompléie ++§

= Lacunc margmale & coniours: réguliers ou ' spect polypoide

& Shinose civconSErenhelle laiéraliste, mépulidre (peric du lisent »
mugqueux), ulcérée

Diépistage +++

I. Sujet & risque moyen (iige > 45-50 ans) = Hémaoccuh
11/2ans ; recherche de sang digéné dans les selles | si+
colo = découv, adénome > | em (200 des cas), OCR (5%)
2. Sujet & risque flevd - ATCD familial de CCR < 60 ans
au 17 degré, ATCD personnel polype ou CCR, pancolite
(MICT) <* coloscophe / Sans & partir de 45 ans fou - San

avanl kpe dua proposant)
3. Sujet & risque trés feve ; HNPCC ! PAF (cf)

+ Toucher recial [ an AP 5 ans

Bilan pré-thérapentigue

Extension locoréglonale
'inh:-rru,!-g.unim {hérédué 7) et examen
climigque (TR, HM, ascite, Troiseer)
Seanner abdomina-pelvien
Echoendoscopie rectale cf IRM
pelvienne (en cas de CR) ; extension
paridnle == ganglions (suspect & rond,
Bypodchogine, bien limitd, =1em), Situation
par rapport au sphincter

U s delwimteom CPC & Kol @ eysioscogse i
st o d ' ervahissenen

Extension tumorale métastatique
TOM thorace-abdamino-pelvien +++
Echographic abdominale

5i signes d’appel : scintigraphie osseuse,
TDM cénébaal

Examens hiologigues
ACE. anémie, cholestase

Bilan de I'état général
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Pronostic et traitement du cancer colo-recta 1 — — — —— — .
. f v ’
ac=-3 i: 4 formes étiologiques : 4 états précancéreux :
o 3 -
I. Traitement curatif = I
¥ Préparation du malade © transfusion en cas d"anémae ﬁi!'-'.lll'l-'..l'\-'IIUlTl'll-ﬂﬂ el l"t‘ﬂ-lll_'ll ibration el I. Palypes adénomatenx
hydroélectrolytique, borne préparation colique, AT H.. pré up..'.ruh'-lr\c. _M alade prévenu de la possibiling e = _ﬂ & Friquents (20 % apris 60 ans)
dune colostomie (+/- définitive) et du risque d'impuissance (chinrgie du Fectum) e I = 0% des cancers colo-rectaux sg développent & partir d'un polype adénemateus sparadique
b Voie d'abord = laparctomic ; appréciation de |'extension ; biopsies foie, péritoane, cytologie d'ascite, & - 3 e seuls |04 15 % des polypes adénomateux dégénére
EXMMENE (Ve & Julres '-'rgunl'-:!'i L ’ y by - - = risque de transformation en fonction du lype {wilbeus > fububeus) et de la taille (> Tem)
¢ Extrisc carcinclogique ++ ligature 1™ des vuisseaux & leur anigane OCIpe. “”':_“:r_"“ Lar Ee du = toul polype découvert sous coloscopic doit éire enlevé & 1'anse diathermigue pour étude
mésocilon et des ganglions lymphatiques de drainage, Respect d'une mange de séeurils (5 am pour le = " anatomopathologique sysiématique (type. degré dysplasie, envahissement pariélal )
wilon, 2 ¢m pour b rectum). o - ; i ¥ = 51 découverte d'adénocarcinome dans ke polype
e Calon: hémicolectomie (droite, gauche, ou transverse) + anastomose iléo-colique, colo-colique ou cobo- = surveillance (coboscopie @ 3 ans puis / Sans) s tous les critéres swvants sont réumis: bien différencié. ne
rectale, Colectomie tolale en cns de cancers multiples symchrones. i EI . a dépassant pas la musculaire mugeeuse, sams embales lvmphatiqoes, marges de sécusité > Imen, exérise
= Bectum: extrése large du rectum ef du mésorectuns +++ (atmosphire cellubo-graisseuse emtourant le I compleie
rectum, principale voie de dissémination de la maladic) - ® smon cobtcbomis carcinologique
= 8= 5cmde b marge amale: rectosagmoidecicmie * anastomase coloreclale basss ou colo-anale - - i
= Qi< 5.._-;11 .h_ hmar“p.lnﬂr : piEilEtion Jr\t.m.uu'-.p:.-ruwle aver |.'\|I|\..I:-|\.'\CI1IIC 1I|.Jq_ur.;u|.r.‘|r drl]u_:u'-.l.-. I > _S‘J."d'rnm‘- HNPCC = cancer colo-rectal hévdditaire sans F,;h?,,,ﬂu
* Pidce opératoire adressée en anatomopathologhe (fixstion dans Ia formol si suspicion de HNPCC poar & 3 e 5% des cancers oolo-rectaunx ;
rechenche de phénatype MS1 =) 0 I = = Transmission aulosomique dominanbe, association § dautres cancers tondométne, ovaines, voss excritnees
urinaircs)
b Si métastase(s) accessible(s) i une résection compléte | trtement du cancer = résection hepatique ou e [ i = Défini cliniquement par existence simultanée de 3 critéres (= Critéres d" Amsterdam) +++
pulmonaire (augmenie la survie +++) +++ [ 1 eritére de nombee (= 10CR)
2 critére de paremié ; 2 per fid SCceisrved altemnies ef an moans | malade et paremt au 17 degrt des 2 aares
¥ Dewx tralfements complémentaires S+ &: 3 critére &lge : | cus mvnal
1 hinbthrape vt () Ke ol v e asghansaees Geade Maw O 44 | — | | S soicion, e b e sl (pénoype ST o RER) dns e d
= 5 Fluore-LUracile (SFU) + acide felinigue par veie IV pen (avant 3™ joar past-aptrateirg — = S W : i
= Réduit la e g:m{mm et I lau:dc :mﬂalilé-!--r &' » = Enquéte familiale =+ (génotypage des pénes RALHT of WSH2). 5i recherche positive
e Bffets T1.c mcites, dinnchée, syid main-pled | 1 survesllance par coloscopie totale / 2ass & partr de 25 ans (o - 5 ams avant "pe du cas index)
. - = 2 examen pynécalogique anmsel aprés 30 ans {échasgraphie endoveginale + fronis sspirmiilsy
2. Radiothérapie néoadjuvante (pré-op) : Ko recta] avec frunchissement de ks musculeuse (T3) on N+ = | .
i ) . g f wvie 5 e
= ﬁﬁ""[ lemn_w:; 1: L:ckﬁ:fﬁﬁ: :;:ﬂ;:sh § : 3. Poly-adénomatose familiale (PAF)
1y [plusie *_— ’ > Maladie rare (1% des CCR) : développement d innombrables adénomes sur be recto-cdlon
2 = Transmission aslosemique dominante (mutation géne APC sur chromosome 5)
; :r_“:sirm'TP“"Th_m‘ I:ﬂ::..fnpil:::"::liqut Yid - , 2 Evolution inéluctable vers le cancer
Chdive LoCOrEgIOanai: c/om mrsas . = = 4 manifestations exira-coliques: polypes glandulo-kystiques du fundus, adé s i ducsdé de
2 ; ; Eaniis i hmicolec te ¢+ pullulation microbienme et effel laxanl des sels G i Pz U PoLYPeE 5 e it il e
[ o :;“""" ehronigue (surtoal si hémicolectomie droite ; pullulation micro s I'ampoule de Vater, malformations dentaires ¢t ostéome mandibulaire et hypertrophie de In couche
> 'I! '*':—;"’:' i . ; Fy - pigmentaire de la réline
5 qeenr A T .
3 Troubles urinaires et sexuels (prociectomic) = ~ o= traitement = colo-procieciomse totale & age de 15 ans (avee anasiomose iléo-anale) = annule le
risgque de cancer cobs-rectal
2. Traitement EH{UHI {cancer localement avanct ou métastases multiples) e !’ e surveillance tous les 3 ans des |ésions gastroduodénales par endoscopie digestive haute avee biopsies
¢ Exérése de propreté (syndrome préocchusif, hémorragic), dérivation inteme ou exteme, endoprothése ou “‘_P-_hhﬂ"’ﬁlﬁ d_'-‘ ks papille) et écho-endoscopie (risque de transformation néoplasique)
laser AR TR : L . ) - - = :::F‘::ﬂﬁf Tamilzal +==+ : recherche de la motation cher cas index 28 appareniés 1™ degr (sl positil, coloscopie / an de
» Radioihérapie - Chimiothérapie : améliore confort e survie. 3 FU + acide folimque +/- Oxaliplatine = & Y )
(neuroloxicing o Ininetecan 3 awires polypeses reclocoliques familiales
- i i = 5 :‘ » Syndrome de Gardser (idem PAF + ni sijue de fumenrs desmaoides abdominales, exiengives el souvent moncllez)
I. Surveillance s fraitement chiviegical +++ b Polypose juvénile { Trassmassson autasomidgue dominante, hamariomes gedlo-coligues, trnsfoemation maaligee
= Penlant § ans * Farg)
o Examen clinique et écho, abdominale tous les 3 mois pendanit 2 ams pais tows les § mois pn.'ml'a.u! 3 ans | b Maladie de Peatz-Jeghers (ransmission autosomique domdnanie, hamanomes + lentiginose pén orificiclle, pas
e RT anmuelle, Echoendoscopse (31 cancer rectal), IRM si ampuiation sbdomime-pérnéale et ACE de transformation maligne)

- Coloscopie & 3 ans puis tous bes § ans gl noefkale (s adénome villous, =3 adimonien, = | contedle & | anh

b

MICT
Risque RCH = MC

b

4. Pronostic

- 2 fucteurs pronostigues principaux ; degré dinfiltation parsétale et envahissement ganglionmaing ==+ - = Coloscopie + biopsies wous les 2 ans si pancolite évoluant depuis plus de 10 ans
| = Survie i 5 ans ; Dukes A : §0%, B 55%, C: H%, [k 1% -
|
| LIty
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C!ass:}‘?ﬁirﬁ}n du cancer colo-rectal

30

[T 5; Classification TNM

Twmvenr primitive (T) :

- Tis : Carcinome in situ : umeur intra-épithéliale ou envahissant la
lamina propria (intra-muqueuse) sans extension & la sous-
muguense & travers la muscularis mucosae

T1 : Tumeur envahissant la sous-mugueuse sans la dépasser
- T2 : Tumenr envahissant la musculeuse sans la dépasser
[~ T3 : Tumeur envahissant i travers la musculeuse la sous séreuse
sans atteindre le revétement mésothélial et le tissu péricolique
non péritonéalisé ou le tissu périréetal
| - T4 : Tumeur perforant le péritoine viscéral et/ow envah
organes de voisinage

Adénopathies (N: nodes) :

= N0 : Pas d'adénopathies envahies
- NI : Métastases dans 1 4 3 ganglions régionaux

- M2 : Métastases dans 4 ou plus de ganglions régionaux
- Nx : Statut ganglionnaire non évaluable

- MO Pas de métastases

- M1 Présence de métastases (I'envahissement des ganglions
iliagues externes ou iliagques communs est considéné comme
MI)

- Mx  Statut métastatique inconnu

I Classification de Dukes
Stade A : pas de franchissement de la musculeuse
Stade B : franchissement de la musculeuse

| Stade C : envahissement ganglionnaire

[Stade D : présence de mélastises

® ® a0 0

T % ® o0
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Coloscopie :
= Palype colique (image du haut)
- Adénocarcinome colique @ forme bourgeonnante (image du bas)
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1V. Proctologie
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& Pathologie hémorroidaire
& :I = 3P des adulies Shes :
- I = 3 facteurs favorisants : constipation | effors de
poussée, période menstruelle, grossesse, obésite et
= . | station assise prolongée
| = Physiopathologie : désamarmge ¢l congestion des
- plexus hémomoidaines interme et exbermne, '|lré-vr||l:> de
- i L fagon nommale au miveau du canal anal
- - = »
= Examen proctelogigue
- | 1 Malnde en position genu-pectorale
- 1 Inspection passive de la masge anale puis active en
| écartant les plis mdiés de 'amus
- 3 Toucher rectal (sauf si fissure anale)
1 ® i
- !' 4 Recherche d adénopathics inguinales
| 5 Anuscopie
- 6 Coloscopic +++ si hémommagie digestive
@ - ¥ ¥
= = Hémorroides exteries ] Hémorrotdes internes ]
- ] LUne complicarion Trods manifestations clinigues |
B = : - | |
— - Lo ithrombose hdmoreoidaire exierme - . |
| l 1 Hémorragie (fin de délécation) |
i | 2k = i
-_— 4 = Douleur anale brutale, mtense ef continug Eliminer un cancer colo-rectal P coloacops
. + Tuméfaction bleutée e douloureuse de : 2 Procudence hémormoidaire
3 Ia marge anale (= thrombus) Gimde | ; H1 congestives non peockdenies
- L] || Cirmide 2 procsdence b s poussde of Feanie gralion spoatand
[ = Evolution naturelle : douleur céde en 2-7 Grade § : procidence i |a poussie of néoessilé de piwmod gra
. . Girade 4  procslence peir
— Jours ef la tuméfaction laisse place & un
L - marisgue 3 Douleurs (génes, pesanteur, thromboese
hémorraidaire interne +/- prolabée)
= - = Traitement
- = Excision of dvacuntion du caillol sous Traienrent
anesthesie bocale = Régulansation du trmnsit, veinolonigues, bopiques
!E. A | * Régularization de transit, AINS {per os {spasmolytiques, ancsthésigues)
| ou locanx) et antalgiques = Si hémormagie, grade 1 == 1: 3 technigues
= | -. imstramentales ambulsioires | fixstson da tissu
E" : " hémaoroidaire dams le cannl anal) su choix
| 1  photocoagulaton infrarouge
- Y 2 ligature élastique des paquets hémomoidaires
= | 3 injection sclérosantes
= Si formes évoledes, échec des techniques précédentes,
- 5 grade 4 ; hémomroidectomic chinurgicale (imrervention de
| Mifligran of Morgan)
-4
| ’.
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= "] I diagnostics différentiels
1 Cancer anal ++ {ulcéraiion
..':' 4 - latéralisée et indunée + iII.’I.'IIl:l;'liIlIIiL'h
| - Fissure anale inguinales)
= 2 Ulcération de ka maladie de Crohn
e El 3 Ulcération vénérienne (syphilis,
hempés, chancre mou)
-
@9
= Affection trés frdquente. Sujet jeune
;.. i = Dok sipnes fonctionnels
= % doulewr fissuraire = douleur irés imtense déclenchée par I'exonération, suivie
il d'une rémission de quelques minwtes, puis qui réapparait ef persiste plusieurs
v i hewres (rythme i 3 temps)
K reclomugics
: i = [heux signes @ Mexamen procielogique 1
- ®  ulcgration superficielle du canal anal, en forme de raquette, side & son pdle
postérieur (90%), 4 bords nets, fins el reguliers et non indurée
I -— a ®  gontraciure douloureuse du sphincter anal

S — S —— — — — 0 — N — N — 0 S— W —— W SS— W WS N SSS N U W N N SN ) N | SN D S 0 . -

l -
€:
| & Cerele vickeux f
| = L | l: Daeelenr
| - 4 | Contracture : 1
! Bt Selle dure |
= Splinctericnne
| E&: 9
I -
| L 4 Constipation
| &: 9 SRR S
| : Traitement
-
| o - 1 Antalgiques per 08 e locaux
. k 2  Riégulariser le transit ; laxatifs lubrifiants {vaseline)
- E | 3 Relaxstion du sphincter anal pour rompre le cercle vicseux
= Sphinctérotomic chirurgicale particlle «++
= = Sphinciérolomie cl:-iruiquc (injectson sous fissuraire de
=l| ﬂ lidocaine, injection intra-sphinctérienne de toxine botulique)
- -]
= -
L]
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Anatomie de la région de l'aine J

Etage supérieur = région inguinale

| En dehors =
Ji,_u”ﬂ. | En howl = femdon ¢ arjanm |
inguinale selesln
LNEFRE f - e Fomette - e
{wmisenr fe Artere b imguinate Arrdre
v“ﬂuh':h” 1|. G garstrigive ; R— 1". ambilicale }
T — — et

'

Hernie inguinale

obligue externe

|| Hernic inguinale
J L directe

-_.--""‘I

En dedans
\ Jretre

I'JH.:Ifln'Iln'lli'
AR

Ligne de Malgaigne = projection cutande de arcade fémorale
= ligne tendue entre EIAS et épine du pubis

En dekars
Bandelene ilio-

pechinde

. - — -

I

En dirdans
Tigamnend de
Crambernat

En bas = Ngament de Cooper

Eiage inférieur = région crurale
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Hernie pariétale

I

=

-

pooM

N=

]

Dfimition © issie de visodres digesrifs entowrés o wn sae péritondal & travers w poim de faiblesse de e
perrei abdeminale feollet heratai
I npes - lernie inguinale (9020, crurale (3760 ef ombilicale (3%

Hernie inguinale
Située au dessus de la ligne de Malgaigne (= projection cutanée de 'arcade fémorale) +++
Trés Fréquente chez 1" homme
Le diagnostic repose sur le seul examen clinique (bilatéral et comparatif ++) : hemie simple
uméfaction indolore, réductible, impulsive 4 1'effon et & la toux +++
2 principales variétés anatomiques ©
1 Hernbe congénitale ohlique externe
* E:||'||'\-|1|.n|:|;' le trmjet du cordon spermatique (trajet ohlique externe en dehors de aréne {'pi;'._':l-;l-riql,.ﬂ
¥ Due i une persistance du camal péritendo-vaginal, 8’ observe chez le nourmizson et Ienfant
¢ Rizque d’&ranglement élevé (collet droit)
v Recherche de malformations associées (kyste du cordon, de Iépididyme) et bemie controlatérale
¥ Intervention chirurgicale & partir du 3™ mois
}  Hernie inguinale directe acquise
¥ Fosseiie \II.EI,IIII.IJI.' moyenne (gntre |"arlére épigastrique ¢ ombilicaled
¥ Terrain <==+: adulte = 50 ans, fvorisée par hyperpression abdominale (effors minimes mals repéiés,
constipation chronique, dysurie, toux chronique, effort brutal) et faiblesse musculo-aponévrotique
{ige, sedentanivé, obésité, amaigrissement bratal)
¥ Etranglement rare mais rsque de récidive post-opératoire élevé
b Indication opératoire non formelle, dépend de la géne occasionnée et du termain (sujot dge = risgue
opdratoire mmporiang)
La ;11|1||1|il: ation essendiclle = Etranplement herniaire (== occlsion intestmale aigué)

¥ hemie douloureuse, iméductible, non impulsive & 1"efMort ef & la toux =+,

b traitemsent chirurgical en wrgenee : section du collet du sae, vérification de la vitalité de |"anse
éaranglée (si ischémie iméversible, réscetion segmentaine), réparation pariétale. Intervention précédée
o "uree réanamation h}'qlm-élrr.mlg.|:|...||.||:' ¢l d'une aspiration Lligu;'uli'.'{'

le traitement ext chirorgical

b Vaode inguinale ou coelicscopique: dissection du sac hemiaire, rédnpégration des éléments intra-
abhdominaux, résection du sac puis réfection pariéale pour renforcer la solidité pariéiale (ex :
intervention de Shouldice +++= © sure du Faxerd Irerisversalis @ abaizzement du tendon {\'l"ll_il.'lil"ll i
Parcade crurale ; intervention possible sous anesthésie locale © s de récidive < 2 %)

¥ Unlisation de plagues prothétiques en cas de récidive heminire on hemie bilatéale

¥ Trablemenl i'lil.ll-:lglql.u.' = (resechion adénome de prosinie, traement BPCOD., )

Hernie crurale

Siuce en dessous de la ligne de Malgaigne, en dedans des vaizscanx [#moraux

Se voil le plus souvent chez la femme

Toute hernie crurale dispnostiquée dait #ire opérée +++ du fait du risque Elevé d'émnglement
(anneau crural éroit) : résection du sac hemiaire et réfection paridale par techmique de Mac Vay
assernmend du tendon conjoint sur ke ligament de Cooper)

Hernie ombilicale {H)

3 formes clinigues

Omphalocile (HO du nouvesw né) © urgence néonatale

HO de enfant (non fermetare de anneau cnvbalicaly ;

sponianémem j|,|_aql.|‘;'| 2 ans. |imlervenison ne dost dong étre trop précoce

HO de Madulte ; affecie surtoul ks femme aprés 30 ans. Facteurs lavondants @ ohédild, ETORICERER
repétées, ascite, Traitement = fermelure de IManneau omibilical avec conservalion de I'omibilic ou
omphalectomie en fonction du volume de la hemie

wpon de mace nodre, pewt 5 oblatérer

&1
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Diagnastic
Clinique
= Fose ferme ou dur & bord inféneur tranchant
= 4 signes "HTP : splénomégalie, circulation
veinewse collatérale abdominale, ascite et
hémomagie digestive
= 5 iguﬂd'll 1C : nsthénie, peau {icténe,
ANEIOMEs slellnires), mains (érythrose,
hippocratisme, leucomychie, asterexis), auce,
syedrome hémormagique (hvpoprotieombinémie,
rombopénicl, Eyndcomastie ¢ atrophie
lesticulaime

Paraclinigue

= |{i|_‘||-\.|v:'|_'l{' cytopénics, fonction hépatsque
|||._l.|:'u,'rh||1r|,:hini'|'n':|;'_ 1 factewrs coagulation,
hypoalbuminémie, cytolyse), EFS (1 lgA —
bloe fird

=2 Echo, abdo, {dysmorphie héepatique, HTI)

o Endoscopic digestive haute ++& (VO, VCT,
mosaigque fundigque, EVA)

= Pomction biopsic hépatique = dingnostic de
certiade 44+ =+=Fibrose annulaire mutilante

Cirrhose

avee nodules de régénération

¥

| Stade évolurif = score de Child-Pugh

v

Priciser ["étiologie jper ordre de fréquence)

1 Origine aleoaligue 4=+ (80%)
= Absence d'aistres diclogies retrouvées
= Signes d imprégnation OH (Erythrose et
waricosiiés faciabes, Dupsayiren, parctidomégale)
&t complicstions OH extra-hépatiques
2 Macrocytose, @ y=0T, ASAT=ALAT, PRH
sitsse HAA
1 Virus C et B (serologie C, AgHbS)
v Hémochromatose pénétigque (coefliceent de
saturaton de la transferming)
4 Hépatites aplo-immunes
= Femime panc sved manifestations
dysire ires, Ac anli-musclhes lisses (bype 1)
e Ag anti-LEMI {type 2) , FBH +++
Traitemeni - conicoddes + mmathiopring
i Cirrhose bilisire primifive (of inéne)
& Hépatopathies médicamenteuses
prolongées (cosdarone, MTX, a -méishidopa. )
1 Chelangite scbérosante (ol iciiro)
& Maladic de Wilson
El ﬁuh:l, jeune, Eramsmnsiain SulHsomiguie redeiive
=3 Syndrome extra-pymamidal et manil. Py,
> Hémalyse, tubulopathie, anmeau de Kayser-
Flessher
= | eceruloplazsmine,
e enguie familiale =+
= Eramement par D-pénpcillamane & vie
%  Mucoviscidoce
1w Déficit en a l-antitrypsine

! cuprure24h, | cuprémie

Surveilfance

ASACIS(B:Ta9)| 1 3

TP (%) = 55 <45
Albuminémie (g'L) | = 35 <23
Balirubinémme < 35 =50
Ascile & | mporante
| Cerveau (EH) 0 | coma

v
Traitement

1 Sevrage aleoolique complet et défininf
| 2 Prisc en charge didtétmgue {dénuatmtion fréquente],
vaccination contre VHE et VHA, adaptation

posologie médicaments & métabolizme hépatique ;

| * contre-imdications aux neurosédaiifs, aspirine/AITNS

{risque d"HI et [R), amincsides (1R}
| ¥ Yimdications 4 la transplantation
hiépatique (période de sevrage alcoolique pré
grelfe de & mois nécesaaine)
= [HC (Child-Pugh C +/- B)
= HTP {nprés échec des suires iraniements)
= CHC (unigue e <Scm OU maloples {< 3} et < 3em

Réalité du sevrage éthylique

> Examen clmigue

= Echographie hépatique et dosage de I"AFP
d-ty mors (dépistage CHC)
E udl.lwr?:t _\?I!L‘ﬂ:i\!;‘ haute

1
2 Recherche périodsgue de complications par
B

W0k grade |, tous led | & 2 aes
peusianre par B-bloquanis

5
& Paude VIO, 1odis a3 i
=
L

WO grade 1= prévent
ligasere des WO i Clp =o a

= I‘Ji‘piﬂlng\c régulicr des cancers ARSI
{CHRL., stomado, Tnl[mnuu.irl:r

.T
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Complications de la cirrhose 3, Hémorragie digestive (HD)
= iy T, : T = e 1" cause de déces chez les patients cirrhotiques
Prababilité de décompensation d une cirrhose = 10 % / an - e Causes : Rupture de VO ou YCT (15%] ot UGD ¢ Mallory-Weiss (25%)
(=]

Prise en change en urgence (voar liche I|..'~||1n1'r.'|gi¢=1[||{q!.1|-.¢:|

1. Décompensation oedémato-aecitigne &
-z

I Rechercher un factewr déclenchant ++ (PLA, hémocultures, ECBLU +/- coproculiure)
= Hemorragie digestive, infections bactériennes, CHC, hépatite surajoutée (OH, virale, roxique), non
regpect du traiensent

4. Carcinome hépato celluflaire
£ 4 facteurs étiologiques : cirrhose +++, virus B et C (constitution d"une cirthose et rdle carcinogéne des
wirus), allaloxine
= DNagasstic
1 [Décompenzation de la cirhose, asthénie, douleurs HCD, suscubintion de 1"aire hépatique (souiTle
systolwgue, frottement péntonéal )
1 Y a-foctoprotéine (pathognomonique 51 > 500 ng/ml) ++
} Cholestase anictérique, T paradoxale du taux de facteur V, symdromes parandoplasiques
{polvglobulie, hypercaleémie, hypoglveémie)
4 !|1|ug|.'ri|.' {echographie / T abdominal £ IRM ===} : tumeur hy pnérhngirm_ h} prpdnn_i.e Ao 1
pr s de comiraste at 1Efmps anériel {néovascularisaiion tumorale) | envahissement des branches 1
porinles évocateur <++
5 Bwpsie (écho ow u;:lmn-gnldf:ﬁﬂ doute -;J1:|gnns1m‘t‘:|c
= Froitemens
1 Aprés bilan pré thérapeutique (extension tumosale, étal pénéral, gravité de la cimhose)
¥ CHC < Semoon 3 nodules © 3 em, sang thrombose portale wi diffusion extr-hépatigue [ 2005)

= Pronostic sévére  50% de survie & & mois - disc i 5 - a ! I
= A 1 0 =z 1 . ut = discuter fexnsplantation résection chirurgicale, transplantation, aleoolisstion, ou thermoablation par radiofréquence
scite réfractaire (10 % des malades LII'I'|MI!I|.|U|."\ avee ascite): perskitance ou récidive précoce 3 Traitement palliatif dans 80% des cas

::L|Imnl.:,:|h:|,_1m_,]ll|::-’,:rm I]Ilflzf ,::lelf:m;‘]l:m sode £t un tmitement diurétique maximal bien conduit 4 Prevention (radement des bépatopathies virales chroniques B et C, vaccination comtre le VHE,
g 5 ' :
B J REEN ~. dépistage périodique chez les cirthotiques : échographie abdominale et AFP [ -6 mois)

L T T T

t  Recherche et traitement des complications de Pascite (mécanigques (o6 ), ILA, ascite réfraciaire)

= Infection du liquide d"ascite +++ (8-30% des patients hospitalisés pour ascite)
® Urgence thérapeutique ++=

Evoquée devant encéphalopathic hépatique, douleurs abdominales, signes pénéraus, HLFNN

Factcurs de risque - [protéines] s, < 10gL, HD et 12 endoscopique hémostatigue

Confirmée par I'analyse do liguide d’ascite +++ : PNN > 250'mm’

Prise en charge :

= 1 mesures principales < antibiothérapie (C3G - Claforan 28k IV pendant 5 jours) el
perfusions dalbumine. Ponction de contride i 48k et surveillance clinico-hiologique +++

= Autres mesures ; arrél alcool, médicaments |I.r,'P\.I.'|,'|I\'|\|qI.I|_'1 el J|u|:._|:u|1||.-\. (syndlrome hépato-rénal),
vitarminothérapie et prévention DT, prévention de |° encéphalopathic hépatique (lactulose), perfusion
de G5 = apports hydroélectrolytiques adapiés

= Prophylaxie secondaire par Noroxine 400 ig] (icmr 0% de récidive & 1 an)

LA

w

= E X B

E S - L

i

@ &
E L

P

-
3 Prize en charge de ascite non compliguéc o~
= Traitement des facteurs déclenchants, arrét winl et défininf de "aleool - n
= Régime hyposodé (2-3 g sel/j) et diarétigques : aldactone en 1™ intention {75- 300 mg§) = lnsilix = 9 3. Autres complications
= Surveillance clinico-biologique ++=. Efficacité jugée sur perte de poids of nasriurése, 1 Rémales
2 '_:I.!.,::i)::::'.I':.:'I:i::::lz";ﬁ_dr Lll“:;;:-md:f'""'"h 1."_1?“”1':“'”“_"!_ mml_"" !:':'".[“:'“_"Il':fmw bl T s = Syndrome hépato-rénal -+ (complication fréquente, insulfisance rénale fonctionnelle duwe d la
. iriénele, enciphalpathic), de mauvaiac lolirance ou d'inefficacitd des diuntiques vasoconsiTiction des ariéres rénales) ef glomérulopathie & dépdis d'1gA (rare)
1 .F'.u,'.u.c.nnn:-' répdades avec |.'L.1n|p\:!1-;.‘alil.'lll (Macons d'albumine ; 14 g/ 2 litres évacudés) 3 : Infecticuses 4+ 1qh-;.r'|~|| o tha & “-.l.f,: réti .|,'|,:Tnd,.,,h '3i':‘| |.,;1 ._-.ldq =)
2 _]_“’-‘1 {shung pona-systéemique par voie radiologique) = j e ’ ction du sysd Eic lial hépatique
3 Transplantation hépatique = hydrothorax, hypertension artérielle pulmonaire et le syndrome hiépato-pulmonaire associam une
- ’ hypoxie anériclle et une vasodilatation intra-pulmonaine
2. Encéphalopathie hépatique = 4 letire
miplications neuro-psychigues en TAPpT aves 1"IHC . = i hilinghine mixte en rapport avec 'aggravation de I'IHC, oo & bilirwbine conjuguée en mpport avec un
= Troubles de la conscience vanubles dans le temps =- * CHC ou une lithinse de In VBP
% Smde | : astorexis £ Hématologiques
= Biade I asierexis + syndromie confasionnel - -’ = anémie ':i.:lrl..‘ﬂl.ﬁ =] ﬁ'\-h’ftl’.‘.‘-. .\:|||_.'|I|l.‘l!'.|’.‘|ﬁl. |'|:|p'.'r.\|'l|l.'niﬂl'|lt. hémolyse), lencopdnie (hypersplénisme) e
®  Stade 3 : coma hépatique {évolution fatale Fréquente par codéme cérébral e engagement ) i dmmh"‘?{'mc gt Eciom, CLVE), Kiltc 6 R L)
> 2 signes d"accompagnements Evocateurs | foetor hepaticus et hyperionie extra-pyramidale d & ;'T“'hnl":'w" ‘s z
= [iagnostic clinique ++, bes examens complkémentaires sont de peu d'intérét diagnostique (EEG | - ’ = |l::|'|n.'!|: el msufliance ponadique
rubentissemient du racé | ondes théta ot IRM : hyperintensité du pallidum en T1) T Cardiaques : ;
= 5 couses déclenchantes & rechercher ++ {inlcrrogmiore, examen elimgue avee TR, wnogramme sarggu 1 o f.‘ll'l.|h.'ﬂl'|:|'1l'|!1.'lr|llll3 ;.I“m“qu':
'ml\.umul; hacsinal ]'lqn.lm.l bémorragie digestive, médicaments (bied, diurétiques), roubles ioniques, ::' * i Elg:r::'il"ri-lslli'l sc bilinire pigmentaire
infecism, hepatite alcooligue aigué surapoul - ’ nsc pin
& Prige ﬂhhlrr::f " e Joutee - 9 Chirurgicales (anesthésie générale hautement risgquée)
1 Traitement de ln cause déclenchante += - " — - —
1 Lactulose irédut ls production et I sbaseption iméstmale des sebsiances meurotoxiques) &8 né OMYCine (rbdu L
e colicpae i -y !
3 Prévention (interdire BZD, lactulose si HD) e
& -9
[1+] (i)
= 9




- o - — — ; :
' | Hémochromatose génétique

o - Alfection caractérisée par une hyperabsorption digestive du fer avee risque
de surcharge de divers organes (fole, peaw, coeur, pancréas, glandes) |
| - . |
v T
-t " — T ]
- Clinigue Géndrigue
- 3 1 Asthénie +=+ Maladdie g que fréquente | 1-2% pop)

2 Omle Sex ratio

Transmission s

-arthropathse ++= (précoce)
dermuie

wihie (HMG dure, cyiolyse
que modénée) chromosome f ===
5 Myocardwpathie (tardive)
- " 6 Diabéie =+

T Hypogonadisme hypophysaire

sOmique réeessive
Mutation CIE2Y du géne HFE localisé sur le

1043

- o Formes frusires e asysiproniarigues Traitement

lex plvis frdquiemnes Y mesures iniriabes
Sevrape nlcoolique

YViaccmation conire 'I'I'.{-|~.u:|\- B

34"

v

= " | IMuagnostic :  Eliminer la surcharge en fer
g = Baignées itératives 4 vie (500 ml / senaines

= L ‘"""":!'Fm'" Emr y Jusgua normalisstion de la femritinédmie puis
= . s =rios, T iemitinemee ef coctlicent S00oml £ 2-4 mois ; eficacité 1 si débusées 4
L I:!L ~.|'EII.I|:|I|-.1!'| de la ransferrine =60 un stade précoce)
| i ™ =y I.mﬂlfl:"i,]'?r - r\:mhur\c.h_u ‘hl,:!l = 5i conire-indications (anémie, insulfisance
: - :"'“”‘""“ « ‘H-I:- du géne HFE a I"état | heépatoce| helaire, insuffisance cardiague) -
OIMBEYEOIE + “
: chekatewr du fer = desleral &
k filicaii ar IRM hépatique
- b U:ul" ""'J uml T_’r LM heépatique @ Surveillanoe clinigue siricte += lors des
b [chute du signal T2) |
& & i L " SRlgnces
4 Ponction biopsie hépatigue =
- j e e fer dos hépatacyies a 3 Surveillance
= = 1% de currhoge,
I Te 2 ’ apparition d’un diabée, d'une insuffisance
S emps ar Temps portal - 5 | candiaque
(X0 gee apeds injection du PDC) | (60 see aprés injection du PIDC)
- " 5 nétigue f
|
[ o . = L - 5 & Causes de décés 4 Swrcharges secondaires en fer
Scanner abdominal sans et avee injection de produit de contraste aux temps artériel 1 CHC 1 Hépatosidirose dysméabolique ++
el portal. € m'ﬂ_"'“m*' hépatocellulaire sur foje cirrhotique : masse arrondie du foie & " 1 Cardiopathie 1 Héparopathies alcooligues chronigues
gauche aver prise de contraste précoce et fugace. Aspect de « wash-oul » au lemps 2 3 Cimhose o virales, cirthose sévére et CHC
FH'Iflil-| {Ikmeur h} podense par rapport au ]!'ill"\-'llli.!h} me |1'-"I"~'fi'-ll"-‘i- 4 Diabdie 3 Surcharge en fer introgéne
- - i s ) ol par dopage
- 4 Porphyric cutanée lardive
- j
| IEM. Hyposignal T2 du foie ]
- - -
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l Tumeurs du foie J

|

| Rile diagnostique majenr de Pimagerie
1. Echographie

:. Scanner of IIE.\1 T AVEC 1 Hom
L

Tumewrs bémignes

Angiome ++

Hyperplasie nodulaire focale ==
Adénome

Kyste biliaire

Abciés

U oda T b e

Tumewrs malignes secondaires +++
r-' (273 des rumeurs bepatiques malignes)

Ll Tumenrs malipnes

Tumewrs malignes primitives

Carcinome hépatocelluluire +4++
Cholangiocarcinome intra-hépatique
Carcinome fibrolsmellaire
Angiosarcoms

Lymphome

Hépatoblasiome

U ode G b
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Tumeurs bénignes du foie (1)

Hémangiome Hyperplasic
T . | modnlaire focale
= Sinusoides dilatés |- Amas d'hépatoscytes

=Tnille = 4 ¢m
= Muluples dans 50

awtowr dun pédicule
| vasculaire central

%o des cas |- Accompagnie
d'engiomes dans 173 des
T— L. ] —
Friéguent
| 1% pop

i 2=5% pop.)

Femmee (4F TH) Femme (8F/1H)

1
Adénome !
'

= Ml I.|-|'|l="r\.1|l:l|.'}-'|?i._

d architecture normale |_|l-.i a
|endance & croiire |

- Unigque (30%%)

Rare

Femme jeung, 2 factours
[avorisanis | contmception
orale fomermen dosée et
grossesse

Symptomatique [ 507 des
cas) : douleurs, pesamteur,
_-::.'nnln'ul'u_r _I._IF cholesinse

Echogénigité variable

Hyperdensité infemse,

precoce e r'ug.u:ec. |

Aspect hiétérogine (nécrose
&l ||C'||1|.1||:|g|c:|

Signal hétérogéne : nberose,
hémoaragie, graisse intra-
Fumsorale

Mécrose el hémosragie

Climiguabiologle Asymplomatigue i Asymplomatique
|
elTEN hyperéchogéne +++ | Isoéchogine
® | Echaographie |7 Rt Zone hyperéchogine
L | &l ||4|l|'mg|:|1|.' b
o A centrale ++
W Avant 3 R
@ T | infection 3 Iso ! hypodense
; o Apris Opacification
= M | imfecrion périphérique, en POeC imense, précoce,
T o motles w, lente, hemaogine ct fugace
r cenlripile s
| . Iso T1. diseret hyperT2
H 1 T2 L :
| TR+ ;Eﬁ:‘:f:l Cleatrice cenirale
b | REc B
|:4 gadolinium}) s, {hypoT | hyperT2)
centripéte e L :
PDC précoce homogéne |
| Exceptionnelbes :
| | ithenmbse, himormpe Exeeptionnelles
!.'mpffma'rmt | piér I ous e~ (hemorragich
| pertomeale
Dépdndrescrnce | Jamais Jamais

| Traitentent

« Abstendion
thérapeutique ¢t
aurveillance
dchographique dans les
lormes typiques
- Proserire comraception
orale
- Exérise chirurgicale
dana les formes
MYPIGUes ou
volumincuses

- Aucun ralbement
ni surveillance s
asymptomatique

- Résection
hépatique dans les
cas compliqués

E T.ri"d-'.m_[lnrn'.I néﬁpﬁiiqﬁ

= Exérése chirurgicale |
impérative ++4
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Pondération

Angiome hépatique. IRM hépatigque. En T2 (en haut), hypersignal arronds
homogéne. Cinétique vasculaire typique en pondération T1 avee injection de
gadolinium (temps artériel, portal et tardif) ; rehaussement périphérique
discontinu « en motle », centripéte avee remplissage tardil complet.

T3




M AN

i\

Tumeurs bénignes du foie (2)

€‘“owv W

W

Les kystes biliaires

W

= Cavités lapissées d'un épithélium biliaire et remplies de ligquide

= Fréquents (2% pop.), mubtiples dons $0°% des cas

™ = Echographie abdominale: image amondie anéchogéne sans paroi, svee
renfarcement postéricur ++, sans végétion intra-kystique ni caleification

= Me dégéndrent janais

- = Comphcations exceptionnelles (hémesragie mirakystique, infeciion,
fistalisation ou rupdure, compression des anganes de voismape)

= Pas de traitement ni de surveillance

2 Des kysses muliaples pewvent dire cbservés dans 2 maladies - la polykysiose
bépatiqee et la maladse de caroli (dilatation sepmentaire des canauy, biliases,
naque de chelasgiocarcineme)

Y

™ Al m
[ L

Pondération T

W

)
@ 3 Le kyste fivdarique
= Infection par |a larve ' Echinococeus gronulosms
'l - ” = Evoqué en cas de contige possible (séjour en zone d'endémie, comacts
- avee chicns'moutons) + hyperfosinophilie
= = Echographic +=+ +/ TDM
| e L ] 1 Kystels), unique ou mubtiple, i cloisons mubiples
2 Calcification de la parol du kyste
- & 3 ! Visicules Iil.ln !I'|IJ'.|-L!.e-.I_i|.|u.n_
| - = e Diagnostic confirmé par la sérologie hydatidose
= 2 complications
- w 1 Lul'uprl:m:l_un\. (VB, vaisseaux hépatiques)
| I - ' 2 Rupiure (risque de choc anaphylactique)
| = Travement (depend de la wille ot du stade du kysse) : médscal (albendazole)
|

ﬂ.

L ] I AHICIE B Ui injecison mirak ystique de senam hyperomque O chirurgseal

1]

- Abeés du foie
Dl HNOD + Sidvre

L i Amibiase hipatique

= Sejour en zone d'endémie

= Toujours secondaire & une amibiase colique

= Syndrome nflammatoire important et hyperleucocyiose élevie

= Echographic : image(s) liquidienne(s) arrondieis) & parois épaisses
" = Sérologie +/- ponciion de I*abeés sous échographie / TDM

= Traitemen ; antibicthérapie (métronidazole) + drainage

® o 0

B
o — — e e R —— e — — i — i — i — i — — — — | e e
i

Temps tardif

[ » 2 Abobs d pyopines
= Contexte de septicémic ou d”infection intm-péritonéale (appendicite,
— = sigmoidite, angiocholine)
Hyperplasie nodulaire focale. IRM hépatigue. Aspect caracténstigue @ tumeur du | - 4 = l-.l.uulinn. fehoguidée .,-..':I:I'lr'tu'll.' !u.- diagnastic, ientifie le germe
segment 1V, hypointense T1 ¢t discrétement hyperintense T2. Cicatrice n:nlrale [ = Traitemsent par antibiothérapie +/- drainage
hypo'TT et hyperT2 +++. Aprés injection, captation importante et homogéne au = . &
temps anériel et prise de contraste tardive (tissu fibreux) de la cicatrice centrale, |

U}

ff




>

(Y

tng

Insuffisance respiratoire chronique obstructive

Définition :

==Toute anomalie chronique du systéme respiratoire entrainant des anomalies de
I’hématose ou un handicap

= En pratique : PaO2 <70 mmHg : valeur seuil arbitraire

==+ 5d obstructif

La plupart du temps accompagnée de cceur pulmonaire chronigue (CPC) :

Meécanisme = hypoxie

Clinique : signes d'IVD (hépatomégalie sensible, turgescence des jugulaires, OMI,

eclat du B2 au foyer pulmonaire, souftle d’IT, galop droit)

RxT : grosses artéres pulmonaires
ECG : signes d’HAD (1 amplitude des ondes P en DI, DIL DI, HVD, troubles du

rythme auriculaire, axe cardiaque droit, grande onde R en aVR, BBD

Echo, angio : HTAP précapillaire (mais pression normale des capillaires

pulmonaires = pas d’'IV() avec débit cardiaque élevé

-

Traitement :
[dentique & BPCO
Si CPC : diurétiques mais non alcalinisants (pas de Lasilix ni de thiazidiques)
Disculer I'oxveénothérapie 4 domicile ;
== Indications :
» Pa02 <55 mmHg a I’état basal (vérifié au moins 2 fois & distance d’un
épisode aigu)
»> ou Pa02 < 60 mmHg si signes d*IVD, polyglobulie, désaturation
nocturne
=> Trailement 4 vie
=+ Duree > 15h/j
=> Débit d'02 adapté pour PaO2 > 70 mmHg sans augmenter la PaCO?2
Discuter une VNI : BPCO hypoxiques hypercapniques résistant 4 1'0O2 i domicile

-

HTAP secondaire i IRC
Définition = hémodynamique : PAP=25

mmHg au repos ou =30mmHg a I’effort

Explorations :
Dépistage :Echographie cardiaque
Contirmation et évaluation : Cathé. Droit =

INVASIF

de la cause +++
02 1dem IRC
Anticoagulant par AVK [NR=2-3
Traitemenis spécifiques disponibles -
= Inh. Calciques : en 1°* intention
== Analogues de la prostacycline :
= Epoprosténol (FLOLAN) [VSE
* Tloprost (VENTAVIS) inhalation
= Antagonistes des récepteurs a
I"endothéline :
¥ DBosentan (TRACLEER) peros
= Sildénafil (VIAGRA) en cours d”AMM

= 17" intention = inh. Calciques car faible
cout, 10% d’eflicacite

= 2™ intention = Bosentan car oral peu
contraignant mais risque d’hépatite

= 3™ intention = Analogues dc la
prostacycline : mal tolérés, demie-vie trés
courte

= 4" intention = Association

», T T MMM MM

LU U U U U TR TR i

a

pollution atmosphérique, bronchiolite dans I"enfance,
infections récidivantes

normaux

favorisants

une BPCO

Nb : Bronchite chronique

# de BPCO !

Epidémiologie :

3 millions en France, prédominance masculine ++
20% évoluent vers une BCO (TVO fixg)

Etiologie :

Tabac : Iacteur prédominant

Conditions socio-économiques défavorables, alcool,

Socio-professionnelle : mineurs, gaz oxigues, solvants
Examen cliniquce (pas de dyvspnée) et paraclinigue

Pronostic cxcellent a 1’arrét du tabac et des facleurs

ki i
Parenchyme
el emphysémateux

Si persistance de I'intoxication tabagique : évolue vers

Bulles d’emphyséme des lobes inférieurs

79




Dilatation des bronches Physiopathologie

(o
—= dilatation anormale et irréversible du calibre bronchique —| ¢ Inflammation muqueuse bronchique qui entraine une
associée & une destruction du parenchyme pulmonaire adjacent hypersécrétion bronchique
®  Srase du mucus avec diminution du transport muco-ciliaire
! + dilatation des voies acériennes
* La slase entraine des infections chroniques des bronches :
Etiologie entretient de ]‘inﬂanlmatiuln blr{mchiqua : uFrcle \-‘icieyx _
| * D¢ plus, lypervascularisation par Wi neovascularisation |
* DDB diffuse : hémoptysies++

- Anomalics congénitales :
= Dyskinésie ciliaire (maladie des cils immobiles) + Sd de
Kartagener : DDB + sinusite + stérilité + situs inversus avec
anomalies de tous les cils de 'organisme (pulm, nez,
spermato)
= Mucoviscidose

= Déficit immunitaire : global (agammaglobulinémie) ou v

partiel (I1gA, IgG)

== Associée 4 une polvkystose i
- Secondaires a une infection sévére de I'enfance : coqueluche, T
rougeole, VRS, adénovirus
= Malpclas de systomes s PR * Expectorations anciennes et quotidiennes, hémoptysies
“ DBl fréquentes, dyspnée variable — signes souvent négligés
- Séquelle de tuberculose (lobe sup. ++) (diagnostic tardif ++)
R T el * Episodes bronchiques trainants et récidivants
— Tumeurs bronchiques malignes ou bénignes * Hippocratisme digital ++, riles bronchiques,
~ Sd de Mac Léod : du 4 infection dans I'enfance — poumon " Recherche de la cause et de signes extra-respiratoires
hyperclair unilatéral + bronches dystrophiques avec hypoplasic
des artéres pulmonaires homolatérales W
— Aspergillose broncho-pulmonaire allergique (asthme
chronique)

> 272 P2 " MA"MH"Mm" A MDD MO D H ODOH OH OH OO0 N 6 O

YRS S E R R R A EEE R R N BN = o B
Examens complémentaires 23

= RxT:

— Normale

- ou lesions prédominant en région postéro-basale :

= Sd bronchique : épaississement des parois bronchigues, images kystiques

arrondies, juxtaposées, cernée d’un liseré opaque, avec = niveau liquide

== Troubles de la ventilation : opacites systématisées, rétractiles, en bande
* TDM en coupe fine ++ sans injection : Dilatations sacciformes ou kystiques
(grappe de raisin), variqueuses ou monoliformes (en chapelet), cylindriques ou
fusiformes
*+ EFR: TV obstructif et restrictif, gravité corrélée a la diminution du VEMS
(pejoratif si diminution de plus de 30%)
= DS : hypoxie et hypercapnie si stade d"IRC 25 S Ly : :
* Bilan étiologigue. nutritionnel, psychologique, recherche d'un RGO Bronchectasies du lobe droit
« Bilan infecticux +++ : colonisation bronchique inéluctable — aggravation
progressive des 1ésions @ diagnostic par PDP @ H. influenza, pyocyanique, staph. doré

e

Traitement

el x‘% ¥

* Medical ; arrét de tout facleur aggravant : tabac, toxiques, irritants

» Kiné respi ++ : base de la prise en charge

* Antibiothérapie

— Systématiquement lors des exacerbations aigués : en fonction des germes connus
- = cures séquentielles IV tous les 3-4mois

* Tt des foyers dentaires et ORL

» Broncho-dilatateurs au long cours car fréquente réversibilité de I'obstruction

* Oxygenothérapie : stade d'IRC

* Chirurgical : si fréquence et gravile des complications (infections, hemoptysies) :
segmentectomic ou lobectomie, améliore la fonction respiratoire

*  Forme évoluée du sujet jeune : transplantation pulmonaire ou cardie-pulmonaire

il




Geénéralités

* Définition : rejet de sang rouge par la
bouche provenant des voies aériennes sous-
glottiques, au cours d’un effort de toux

* Physiopathologie :

Rappel : 2 vascularisations »

= 1/ Pulmonaire 4 basse pression :
circulation fonctionnelle

= 2/ Bronchigue i haute pression :
circulation nourriciére : artéres naissent

de I"aorte descendante sous la crosse (!

Etiologics

I’Adamkiewicz peut naitre de ces RN *L%'"ﬂ"d tu
artéres), puis suivent les bronches E-.f 1ates un
beau ceeur

== Existcnce d'anastomoses entre ces 2

systémes infecté »

Hémoptysie :

= Du¢ 4 une ouverlure de ces
anastomoses par obstacle sur la
circulation pulmonaire 4 basse pression
(HTAP (IVG, RM), infection, tumeur)
entrainant une hypervascularisation
systemique (bronchique)

=> Rarement : érosion d’un gros
vaisseau intrathoracique (tuberculose,
cancer), fraumatisme

= Hémorragie intra-alvéolaire

= Cancers : mode de révélation +++, surtout cancer bronchique
P primitit (CBNPC >>CBPC) et tumeur carcinoide bronchique, rarement

métastase
4 Tuberculose
— Reévélatrice

— 3 causes d’hémoptysie chez un ancien tuberculeux :
1/ Rechute
2/ DDB (5d de Brocq : bronchectasics du lobe moyen, atélectasie par
stenose bronchique, adénopathies hilaires calcifiés)
3/ Greffe aspergillaire dans unc cavité (diagnostic = précipitines
seriques spécifiques)
4/ Cancer sur cicatrice
3/ Broncholithiase : calcification ganglionnaire d'origine
tubcrculeuse ¢rodant un vaissean dans "arbre bronchique

* Dilatation des bronches (cf. Q). 254)

= Embolie pulmonaire

* Cardiagues : RM, OAP, anévrisme de 'aorte thoracique fissuré dans
une bronche, anévrisme artério-veineux d’une maladic de Rendu-Osler,
HTAP -

* Infectieuses : bronchique aigué, pneumopathie (surtout i staph,
Klebsielle, Aspergillus), abeés pulmonaire

* Autres:

— Hémorragies intra-alvéolaires (Goodpasture, LED, PAN, Churg et
Strauss, Wegener)

— Trauma thoracique, inhalation de corps étranger

— Troubles de I'hémostase, iatrogénes (ponction/drainage), séquestration
pulmonaire (fragment de parenchyme anormalement vascularisé par une
artere systémique d’origine sous-diaphragmaiique), nécrose aseptique de
masses silicotiques pseudotumorales (mélanoptysie), endométriose
bronchique (hémoplysie cataméniale)
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* Hospitalisation systématique
=  Oxvyeenothérapie sclon les résullats
1/ Eliminer un autre saignement : stomato, ORL ou Faible | ) R
RS —— * Traitement &iclorique
hématémese ahondance SE1ALeHEnt CLU00SIqUE
* Surveillance +++

¥

2/ Apprécier I’abondance du saignement :

* Faible : < 50 ¢e/24 h (siries de sang, crachais
hémoptoigques)

* Moyenne : = 50 cc/24h (= 1 verre)

* Massive = 200 cc/24 h ou menagant le pronostic vital

e

3/ Rechercher des signes de gravité :
*  Détresse respiratoire aigué : inondation alvéolaire ?
*  Sd anémique tardif témoin d'une extréme gravité

¥

4/ Hospitalisation en urgence systématique avec :
* Repos au lit, VVP, surveillance (pouls, TA, FR, Sa02,
débit du sang expecloré)
* Examens systematiques :
— NFS, groupe-Rh, hémostase, recherche de BK, ECG,
GDS
— RxT : cause du saignement et origine topographique
— Fibroscopie bronchique +++ URGENT
= Confirme "hémoptysic (saignement ou caillots)
= Localise le saignement +++
=» Recherche la cause : biopsies, cultures, Score de
GOLD 3 la recherche d’une origine alvéolaire
== Therapeutique : hémostase locale par adrénaline ou
sonde 4 ballonnet
— Scanner thoracique

3

Artériorraphie bronchigue : si

Reciltie :D hémoptysic abendante ou récidivante
- Retrouve les artéres bronchiques en
cause (1 calibre et abondance de la
circulation)
rl; Erarie :> — Permel une embolisation
abondance N s
L—4 * Lutte contre asphyxie : 1™ cause

de mortalité par inondation alvéolaire
(pas par spoliation sanguine !)
Position de Tredelenbourg ((éle en
bas) ou semi-assise

2 nasal fort débit

— intubation sélective si hémoptysie
cataclysmigue

* Vasopresseurs ++ : Glypressine |
mg IV en 10 min (Nb : effets
secondaires = HTA, douleurs abdo,
cephalées, hypoNa — CI = HTA,
insuffisance coronaire)

* Traitement étiologigque

*  Si échec des traitements médicaux et

radiologiques : chirurgie d'hémostase

5/ Traitement en urgence
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=
Eléments d’orientation

= Durée : aigué (< 4 semaincs) ou chromigue

* Type : séche ou productive

* Circonstances et terrain :

— Signes ORL, digestifs, respiratoires, cardio-vasculaires,
infectieux

— FR cancéreux (tabac....)

— Traitements en cours

* Radio thoracique
» (Certains signes associés orientent le diagnostic :

Définition

= Bréve inspiration suivie d une violente contraction des
muscles respiratoires a glotte fermée, suivie immédiatement par
une ouverture de la glotte — expulsion de I"air (et mucus,
débris...) dans les cavilés aériennes

Physiopathologie — Sd de pénétration : inhalation de corps étranger
* La toux fait appel 4 un arc réflexe avec : — Nocturne ou a 'effort : asthme
— Des récepteurs de lypes mécanigues el chimiques, situés a - Décubitus, effort : insuffisance ventriculaire gauche
différents étages : - Matinale : bronchite chronique
= Voies aériennes superieures — Mouvements : plévre
== Bronches — Déglutition : fausse route, RGO, fistule oesotrachéale
= Plévre, péricarde, diaphragme
= Conduit auditif externe !! Traitements
— Une voie afférente, variable selon la localisation du
frRplEnt * Etiologigue +++

— Un centre de la toux dans le bulbe
— Une voie efférente, variable selon le muscle effecteur :
== Nerf phrénique : diaphragme
= Nerfs spinaux : muscles cxpiratoires (intercostaux et
abdominaux)
= Nerf larvnge : glotle
*  Une toux prolongée est :
— Soit un signe de drainage de I"arbre trachéo-bronchique
— Soil une activation répétée de 1’arc réflexe : stimulation
periphérique ou centrale involontairc

« Svmptomatique = antitussifs :
— Toujours contre-indiqués en cas de toux productive,

insuffisance respiratoire, allergie connue.
- 2types:
— Antitussifs opiacés : dextrométhorphane (Tuxiumy),
néo-codion, codéthyline
= Antitussifs non opiacés : Silomat, Fluisédal
* Si toux essentielle (nerveuse) : psychothérapie,
relaxation




AIGUE (=4 sem)

’

TOUX SECHE

_—

CHRONIQUE

Y

RX Thorax

Fausse roufe
& inhalation
* corps éiranger
Trachéo-hronchile
# infecticuse vir. ou bact.
* toxique{gaz irmtant)
.= allergique (équiv. asthmn.)
Infection ORI
QAP
EP
preumopathie
atteinte pleurate:
PMNCY, Pleurésie.

confexte souvent gvocafenr :

& Imageric

Nle ou
o contnbulive
i

Y
—> Ex ORL anormal —>

\

Ex ORI nommal

—pe  Abormale — e

diagnostic orienté \
par le contexte
d'imageric

-

Ecoult nasal post érieur:
= rhinite,
» sinusite
YWégitations adénoides
Tumeur i
Tuberculose laryngée

\/

risque parficulier de KBF ?

e e

@rm'ﬂscupie bropchigue | -=——""  pnon

{lag

=

non e
/ (autre contexte particufier ? :)

( infiltrats
| pathologie médiastinale
| pathologie interstitielle
ui:iﬂtﬂfﬂgff plenrale

W

J

“///\ oul =
contributil non contributif e
Asthme ?  Médicaments:  Cardio-V Digestif
/ + . . |Tuberculose
T. Bégnigne EFR IEC, endoscopie G. | g4 Mediastinal
Séquelles /\)‘ B3 Y * pH métrie g, eqidose
bronchigques BronchoP] |Amiodarone, Fibrose
Broncholithiase |K~HP | IT{‘J-I.LK nerveuse 7 i Asthme Chimiof} I(jﬂrdirm RGO| Ep. pleural
D aprés J. Lacronigue
#h
7 ] v 2 SO T A AT A D AT A A A A L T T T mn & 1 T £ =
Y 9 @ 9P 9P P e 9 WP WP e e PODLOOVEY @ e v aE
Toux productive
"7 Caractéeres ,,. L Ame | Chronique ou récidivante
Mugqueuse (inflammation * Bronchite aigué : * Bronchite chronique
bronchique) - Virale *  Asthme
— Imilative * (Cancer broncho-alvéolaire
Purulente ou mucopurulente * Bronchite aigué * Infection ORL
| (infection respiratoire) *  Pneumopathie aigué « DDB
*  Suppuration pulmonaire *  Tuberculose
s N
— 51 fetide = anaérobic
- Si rouillée = pneumocoque e o R i .
Moules bronchiques *  Asthme
¥ *  Aspergillose
Mousseuse ou séreuse +. DAP = Insuffisance ventriculaire gauche
Salives, aliments ; « Fausseroute * Fistule oesotrachéale ou bronchique !
IIénmEt_q_;'l‘quE e *  Quand tu dilates un beau cocur infecté (C1. Q 317) | |

Toux chronique

= Asthme

= RGO

= KBP

= Médicaments (IEC—+)

= 4 étiologies = 90% des toux chroniques :

Daprés J. Lacronique
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Radio de thorax f+ P

* Siége et nombre

= Forme : arrondie/ ovalaire

Taille : si opacite ronde > 3 cm = cancer jusqu’a preuve du contraire
* Contours :

- hriegoliers, rehies au hile = malignité probable

— Nets, réguliers = bénignité probable

* Tonalité et structure :

— Homogéne : plutét évolutif

— Heétérogeéne : calcification (plutét bénin si calcification centrale,
concentrique, diffuse), clarté centrale (abeés, cancer abeédé, caverne),
bronchogramme aéren

* Evolutivité ++ : clichés antérieurs (médecine du travail ++)

* Signes associés : adénopathies médiastinales, troubles de la
ventilation, plévre, os (lyse costale)

i

Problématique

* Evaluer la probabilité d’étre en présence d’une lésion
cancéreuse par rapport au risque d’effectuer des
diagnostics invasifs pour une 1ésion bénigne

* Les examens radiologiques ne peuvent affirmer le
diagnostic que dans les hamartochondromes et les
malformations artério-veineuses. Dans tous les autres
cas, seul Pexamen histologique permet de poser le
diagnostic.

Examen clinique

* Antécédent de cancer, ethnie (hydatidose, tuberculose)
* Tabac

* Evolutivité

* Age sexe

* Examen clinique complet (foie, ganglions...)

1L

Examens systématiques f::’

IDR, BK crachatsJ

il

Scanner thoracique avec coupes millimétriques ci

] A 1
fenétre parenchymateuse ot médiastinale, avec i Opacité non tissulaire ::) * Opacités vasculaires
injection de produit de coniraste — Malformations artério-veineuses
- Aneévrismes arléniels ou veincux
A0 * Opacités infectieuse : hydatidose
Opacité tissulaire ‘
LF %
g s JE Y T o L A A 1 AT A AT AT AL L 2 s A AR A L A T AL & = ™
I I D N D D N D N N D B S S — e e— - — -
- - - = = o |
&!GJ%@&@»@&@w@mmwvmmumm—nn-.,u
J1
Fibroscopie systématique !! * Avec forte suspicion de cancer bruncho-
pulmonaire (age > 50 ans, taille = 3 cm, spiculée,
* Avec: P Evolutivite)

- Biopsies bronchigues étagées et + dirigées (aspect
trés souvent macroscopiquement normal), transbronch.
— Brossage-aspiration bronchigue

i
Lz
&
-]
~

— Analyse cytologique, bactériologique et

— Thoracoscopie diagnostique s1 masse périphérique
avec examen exlemporans

— Ou thoracotomie d’emblée si thoracoscopie non
réalisable

parasitologique
- L
=

Traitement adapté

Nb : étiologies d’opacité ronde, unique intrapulmonaire

= Néoplasiques (60%)

— Cancer broncho-pulmonaire

— Tumeur carcinoide

- Mclastase

— Lymphome

* Non néoplasigque (40%) :

~ Hamartome pulmonaire : la plus fréquente, 7% des opacilés rondes
isolées

— Tumeurs carcinoides typiques (4 malignité réduite)

- Papillome bronchique, hémangiome, neurinome, schwannome,
endométrniose pulmonaire, tératome pulmonaire,

- Tumeurs conjonctives : léiomyome, lipome, fibrome, chondrome

= Nb: si opacités multiple = 90 % métastatiques !!! (ORL, thyroide,
sein, col, rein, cdlon) et 10 % = BK, Wegener, sarcoidose, hydatidose

*  Avec forte suspicion mais risque opératoire
important : ponclion sous scanner

* Sifaible suspicion de cancer :

— Pas de tabagisme

- Age=<35ans

— Taille < 3 cm, non spiculée

— Pas d*évolutivité depuis plus de 2 ans

- Aspect typique de MAY au scanner

~= Surveillance radiologique 4 3 mois puis tous les 6

mois

Attention :

Si histoire compatible avec kyvste hydatique :
pas de biopsie, ni ponction car risque de choc
anaphylactique et de dissémination :
traitement = CHIRURGIE

b




Etiologies selon la localisation

* Médiastin antérieur :
— Superieur : goitre endothoracique — déviation
tracheale, signes de compression, masse asymetrique :
scanner + scinti thyroidienne ++
- Moyen :
= Tumeur thymique
== Tératome bénin : kyste dermoide avec
caleifications
= Adénopathics
— Infénieur :
= Kyste pleuropéricardique de 'angle costo-
diaphragmatique antérieur : bénin, pas de
complication
= Hernie de la fente de Larrcy
== Lipome
== Adénopathies
* Meédiastin moven :
— Adénopathies ++
- Kyste bronchogénique
- Anomalie vasculaire
* Meédiastin postérieur :
= Tumeurs nerveuses ++ (gouttiére costo-vertébrale) -
schwannome, ncuroblastome (enfant), méningocéle
- Cancer de I'cesophage
- Atteinte vertébrale : tumeur, spondylodiscite
— Anévrisme de I"aorte thoracique
— Hemie hiatale

Syndromes médiastinaux

* 8d cave supérieur :

— Triade : ;edéme en pélerine, cyanose faciale, circulation veincuse
collatérale

— = céphalees, vertiges, troubles psychiatriques, turgescence des jug.

* Compression des voies respiratoires : dyspnée laryngée, tirage, toux
séche, raugue et positionnelle, wheezing (compression de la trachée)

* Paralysie récurentielle gauche (sous la crosse aortique) : voix bitonale,
raugue d’apparition récent avec paralysic de la corde vocale d I'examen
laryngé

* Paralvsie diaphragmatique (n. splénique) :

- Unilatérale ; ascension nette d’une coupole, sniff test (4 la scopic :
ascension paradoxale de la coupole)

— Bilatérale : dyspnée d’effort, orthopnée, mesure de la pression
transdiaphragmatique

* Autres : dysphagie, tamponnade, chylothorax (bréche du canal
thoracique), Sd de Claude-Bernard-Homer

Méthodes d’investigation

* Rx thorax F+P

* TDM thoracique avant el aprés injection avec fenétres
parenchymateuses et médiastinales

* IRM : vasculaire, médiastin postérieur

* Echoendoscopic : esophage, médiastin postérieur

* Fibroscopie bronchique et esophagienne

* Opacifications vasculaires

= Diagnostic histologique :

— Mediastinoscopie : pour les bilans d’adénopathies pathologiques sans
adénopathies périphérigues

— Exploration chirurgicale (thoracotomic)
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Masse gauche :
lymphome Hodgkinien
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Radio de thorax

Diagnostic clinique * Hyperclarié entre la paroi et le parenchyme pulmonaire
* Visualisation anormale de la plévre viscérale (opacité lindaire fine)

&

* Signes fonctionnels :

—~ Début brutal

= Douleur latéro-thoracique, intense, en coup de
poignard, augmentée 4 la toux et aux mouvements
— Dyspnée variable

- Toux rare et séche

* Examen clinique = Sd d’épanchement gazeux de
la plévre :

— Immobilité relative de I"hémithorax 18sé

— Abolition des vibrations vocales

— Tympanisme a la percussion

- Abolition du murmure vésiculaire

& z 1 |
i § u

Recherche systématique de signes de gravité !

Clinigues Radiologiques
* Pneumothorax compressif: IRA avec dyspnée, * Pneumothorax compressif : refoulement du médiastin cété opposé,
polypnée, cyanose, impossibilité a parler, distension aplatissement des coupoles diaphragmatiques ’
de I'hémithorax, mauvaise tolérance hémodynamique * Pneumothorax bilatéral
(tachycardie, IVG, hypoTA, pouls paradoxal) * Bride pleurale
* Hémopneumothorax : signes de déglobulisation * Niveau hydroaérique (hémopneumothorax)
(choc), avec matité surmontée d’un tympanisme : * Anomalie du parenchyme sous-jacent
souvent liée 4 la rupture d’une bride :
= ' |
| 92
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' Hospitalisation, repos au lit, antalgiques, traitement de la cause et des facteurs favorisant (tabact++) |

i B 1§ ;

Etiologies Si absence de signes de gravité

= Plusieurs attitudes possibles :
- 1/ Surveillance simple si décollement minime ( < 2 ¢cm au sommet) ,
jusqu’a réexpansion
— 2/ Simple exsufflation a aiguille, avec radio de contrdle sysiématique
- 3/ Pleurocath ou gros drain sous AL avec depression de — 30 em H20
* Surveillance :
— Pouls, TA, FR, diurése
— Sidramnage ;
= Radio de thorax quotidienne au lit
== Perméabilité, bullage, volume liquidien recu, aspect du liquide, niveau

* ldiepathigue : {pncumothorax spontané
primitif) :

~ Le plus fréquent — rupture de bulles ou de
blebs au niveau de la plévre apicale

- Sujets jeunes, longilignes, tabagique

- Bilan étiologique systématigue : fibro +
TDM thoracique + spirométrie

- RECIDIVES ++

* Secondaire :

k: M“ de dépression, état local...
= BPCO
== Asthme
== Pneumopathie interstitielle diffuse : I
histiocytose X, fibrose pulmonaire, b toliramce dliniaue
pneumoconioses, connectivite, sarcoidose
s Jleamoscs parechymatemsce lanischon, = Urgenee, repos au lit, strict, 2 VVP, remplissage vasculaire
e . o * 02 nasal 3-6 L/min
= Pneumothorax catamenial : endométriose + Ponction décompressive a Faiguille
Py pentle * Puis drainage thoracique par un gros drain pleural
o Pnc:unmcystm;e . ; *  S1 hémopneumothorax :
T ME—f ek — Pose de 2 drains thoraciques (en haut et en bas)
Veaulanes 5 G — Sipersistance du saignement : transfusion de culots globulaires et
e niie thoracotomie d’hémostase

¥ ¥




Complieations Si récidive (pneumothorax idiopathique)

* Récidives +++ :
* 2™ récidive homolatér T récidi .
g ! 5 . . r ) ﬂ-lc 0O r . = ‘
* Drain : complications hémorragiques ¢t mécaniques * — Thoracoscopie imen-en;[irinn;fljihw R ralet
* Infection : locale, pneumopathie, pleurésie purule | :
o : s ulente Visuali AL
» = Visualise les Iésions

pyopneumothorax

* Atélectasie, bouchon muqueux dans le poumon collabé —
fibroaspiration

. Uedféme pulmonaire a vacuo : cedéme lésionnel, rarc mais grave
* Persistance d’une bréche pleurale

Permet 1"électrocoagulation de blebs et la résection de
buIIr.,b
- Symphyse pleurale : abrasion pleurale par avivement
ou talcage (++), ou pleurcclomie pariétale

Nb : drainage pleural (chirurgical)

* Toujours en aspiration douce et continue

* Technique :

- IDmiln p_q:;sé par voie antérieur (dans le 2™ espace intercostal) ou par
voie axillaire moyenne (5™ espace intercostal)

- Dec bon calibre

- Sml:‘i ancsthésie locale, aprés contrdle de I'hémostase, cn asepsie

— Dram introduit le long du bord supérieur de la cote inférieure,

— Radio de controle

~ Durée de 3 a 6 jours en moyenne

* Surveillance ++

* Arrét du drainage en 4 temps :

~ Il.f' Verification de I'efficacité : absence de bullage, évacuation de
I"air pleural 4 la radio

- 2/ Clampage pendant 24 heures

- 3/ Radio de thorax 4 la 24°™ heure

- Iﬂl! Retrail d_u drain aprés déclampage, en aspiration maximum, le k
patient en expiration bloguée

4

Scanner : pneumothorax Dt
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Radio de thorax face et profil
¢ Epanchement minime : comblement du cul de sac pleural (décubitus latéral -
ligne bordante)
= Epanchement de movenne abondance : opacit¢ dense, homogene de la basc, &
limite supéricure concave en haut ct en dedans (ligne de Damoiscau), se
prolongeant par une ligne bordante axillaire
= Epanchement abondant : hémithorax opaque + déplacement controlaléral du
mediastin
* Epanchement localisé :

Clinique —  Pleurésie enkystée de la grande cavité : opacité fusiforme posiéro-basale avec

angle de raccordement = 90°

* Signes fonctionnels : douleur basi-thoracigue —  Pleurédsie interlobaire : F - opacité floue ovalaire d'allure pscudo-tumorale — P

latérale, augmentée & 1'inspiration, toux séche aux +++ : raccordement scissural + image en fuscau ou lentille biconvexe

changements de position, = dyspnée —  Pleurésie médiastinale : ¢largissement du médiastin

* (Généraux : AEG, fiévre, mauvaise tolérance ? — Pleurésie digphragmatique : surélévation apparente de la coupole (a gauche :

= Examen : syndrome d’épanchement liquidien augmentation de la distance poumon/poche a air gastrique >15 mm)

de la plévre = ! Scanner thoracigque si doute ou si pleurésie purulente f

- Percussion : matité hydrique franche = : 5

- Abolition des vibrations vocales Démarche diagnostigue

— Auscultation : abolition du murmure y : S | -

vésiculaire + souffle pleurétique (doux, ¢ U/ Pgnctmn pleurale (20 % de d?agnushjc n_ic:ﬂnltlﬁ = y P
— Toujours aprés hémoslase, et toujours suivie d’unc radio de controle

expiratoire), ou frottement pleural (2 temps

mioirsl, — Technigue : sous AL, tion € ine matité, en piquant le bord supérieur de
) Technique : sous AL, ponction en pleine , €N PIUi Suj

la cite inférieure

= Diagnostic différentiel = atélectasie : : SRR A -
Plenrésie | Atélectasie - Aspect Macroscopique ; citrin, Rerfm-l-!emurmglguc. purul_ent ou lactescent

e : s 5 - s gyﬁtf&lmuquemenﬁ : *1“*.""'5“ biochimigue (protides, glucides, LDH, pH),
Nihitatiois vocales =R E T cvtologigue et baciériologique _ _ :

| murmure vésiculaire = 7 - Selun ::unltcxic . Marqueurs lUmoraux, a_uzlde !1}'111L:IIGHIQLID, Latex-Waaler-Rose,
. - anticorps anti-DNA, amylopleurie, adénosine désaminase

Fuumqn LELL = - + . = 2/ Ponction-Biopsie pleurale (PBP) (60 % de diagnostic definitif)

Trachée refoulée | attirte || |, 3 Thoracoscopie avec biopsics guidées par la vue (100 % de dg définitif)




T> z
.:'_;

* Insuffisance ventriculaire canche (OAP)
* Insuffisance hépato-cellulaire sévire

* Exsudat si au moins un de ces
3 critéres :

— Rapport protidémies
plévre/sang = 0,5

— Rapport LDH plévre/sang =
0,6

— LDH plévre = 2/3 de la limite
sup. théorique de LDH dans le
sang (donnée par labo)

* Approximation : si protidémie
F 60 2/1: limite = 30¢/1

Liguide clair,

citrin

Exsudat
(protides = 30 g/1)

=}

2 * Sd néphrotigue

- * Myxwdémes

= “ém *  Atélectasies

= :: * Pericardite chronigue constrictive

oy - . g 3 - '] e 5 I} £ H 515 ]

2 ) 5{! Fle UIZ:HII}]?S-NII_:I'ES { _I‘.:]FL} : epanchement pleural transsudatif associc 4 une tumeur
g bénigne de Movaire (disparition de 1’épanchement si chirurgic)

Nb : définitions

Etiologies néoplasiques :

* Meétastatiques :

— Age < 30 ans, installation insidicuse

— Epanchement abondant, séro-hémorragique, cytologie anormale, + placards ou amas
lumoraux, taux élevé de marqueurs tumoraux

— Dg : ponction-biopsic pleurale (NB : cancer primitif non retrouvé dans 50% des cas)

* CBPC: fibroscopic systématique

* Meésothéliome pleural :

— Epanchement pleural chronigue et récidivant

- Liquide hémorragique avee élévation du taux d’acide hyaluronique

— Douleurs thoraciques insomniantcs

— Rx: plévre ¢paisse, irréguliére, festonnée ou mamelonnée = rétraction hémi-thoracigue
= Thur_acascnpie 1+ @ permet un diagnostic précoce et élimine le principal diagnostic
d]f‘t‘c_rcnlae! : pleurésie métastatique d'un adénocarcinome (diagnostic fait aussi l}al-‘ marqueurs
spécifiques : mésothéliome = vimentine @ et Ace -)

— Décésenla?Zans

* Hémopathies malignes : myélome, lymphome

= Nb : traitement des pleurésies néoplasiques récidivantes :

— Ponctions plcurales itératives

— Puis symphyse pleurale par talcage au cours d’une thoracoscopie

ok
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Liguide clair

Exsudat
(protides = 30 g/T)

* Embolic pulmonaire : épanchement pleural peu abondant sero-hemorragique

*+ Post-traumatique

* Connectivites

— Polvarthnite thumatoide : liquide séro-fibrincux lymphocytaire, glycopleurie basse, Latex-
Waalcr-Rose =, présence de ragocytes (polynucléaires avee incluions cytoplasmiques), =
nodules rhumatoides a la PBP

— Lupus

= Abcés sous-phrénigue : contexte post-operatoire (abdomen ++), HPLN, fiévre
* Pancréatite : forle ¢lévation de I’amylopleurie

* Affections hépatiques : abeds amibien, kyste hydatique, CHC

« Post-radigues (traitement = corticothérapic)

* Médicaments (notamment pleurésie lors d’un LED induit)

Etiologies infectieuses
* Pleurésic tuberculeuse :
— Tout dge, quelque soit le terrain, souvent précocement aprés PIT : AEG, fiévre sub-aigué,
IDR. phlycténulaire, Rx : séquelles de PIT ou autres
— Liquide pleural : citrin, trés riche en protides (= 50 g/l), lymphocytaire (= 80%), recherche
de BAAR négative, cultures + positives
— Adénosine désaminase positive dans le liquide pleural (+++)
~ PBP: fait le diagnostic : follicules épithélioides, gigantocellulaires, avec nécrose caseeuse
(Nb : la PCR est peu rentable ici)
« Bactériennes : souvent réactionnelles a un foyer parapneumonique
- Liquide stérile a I’examen direct el en culture, riche en polynucléaires non altéres,
glycopleurie normale, LDH < 1000 UL, pH = 7,2
— = suninfectées : baciéries 4 1'examen direct, liquide riche en polynucléaires aliérés, baisse
de la glycopleuric, LDH > 1000 UI/l, pH < 7,2
* Infections virales : épanchement pleural lymphocytaire avec Sd grippal et
leuconeutropénie sanguine
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Pleurésies purulen tes

. T{-rrmn h"EE'I]ISE cthg,lw.mu néoplasie, immunosuppresseurs
* Début brutal avec Sd infectieux, frissons, douleur b‘i‘althﬂrﬂl:ll.'.]_lil? toux, f\EG et teint .
Purulent ﬁ terreux {\uppuratmn profonde) ; R
'_ Rx : recherche de foyers, tumeur, DDB ot 4 bt :

L;gmde abondant : purulent, avee ]:lUI}"I'JllL}EdII'G"“: alteres LDH Iﬂﬂﬂ? pH= 7.2, odeur
fétide si anacrobies
_' Bilan +++:

- Fibro et scanner sy \tumatiques recherche de ﬁ:l}'ur:- IHILLLIEHX parenchymatum, DDH
cancer surinfecte, corps étranger ;

S — Pathologic de voisinage ; cancer ORL, ﬁxtule nesophaglmne fuyer snus-dlaphntbmahque
== (abcés sous-phrénique ou hépallque} i -
E % = Infeftmn a dlsldme terrain clcbihh. lmn]LinndEpt‘ﬂssmtl

E = A I B IV : at:m:'c Sur andembmq & &ugmunlm { ou tazoci Iincj pdt 4—6 semaines

— Traitement local systématique :
=» Ponctlion-lavages quotidiens au sérum 4 betadmc avec dmmage

— Recherche de pleurésie enkystée (eclm SLJ—]J]IILI'] fi hrumlynques mtm—p]euraux (lutte
conire lc cloisonnement) paraissent peu efficaces
- Kmesltheramc r'::nmmtmre traitement de la porte d’entrée et du ltn’um

|Hémarmm"m*4:;.| * Hémothorax : traumatique ++ |

Chylothorax

Lactescenl ——=

* Pleurésies chyleuses (= contenant des chylomicrons) ducs 4 un obstacle sur le canal
thoracique

* Liquide opalescent ou laiteux, triglycérides > 5 g/l

* Bilan : scanner ~ lymphographic

* [Etiologies : tumeurs meédiastinales, plaie du canal thoracique per-opératoire ou post-
traumatique, lymphangioléiomyomatose (femme en période d’activité génitale)

o3
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Scanner : epﬂﬁcht}ment
pleural bilatéral

Epﬁ.h{:hemenl abondant droit
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* (Edéme de Quincke
* Epiglottite aigué
* Cancer laryngé, tumeur, compression trachéale
Bradvpnée inspiratoire = > " Corps étranger ! (enfants, vieillards)
dyspnée larvynoée
* BPCO = décompensation aigué
* Emphyséme
Aliscoltition R.ﬂ.[mhj ot N . i‘:\)s[;i;mc i dyspnée continue
pulmonaire sibilants T
™ * Mucoviscidose
| positive P Bruits expiratoires
Sibilants =+ Asthme paroxystique
* QAP
: = OAP (stade d’atteintc alvéolaire
P Riiles crépitants > . SDRA :I
* Pncumopathie aigué infecticuse
* Pneumopathie d’hypersensibilité
= Sivelcro : fibrose pulmonaire idiopathique
.| Asymétrie, silence auscultatoire > * Pneumothorax
* Pleurésie
*  Atélectasic
: * Embolie pulmonaire avec pause entre les 2 temps
Auscultation & Tamvonnades " TR . : i
! amp omas neurologiques ou toxiques : dyspnée de
nulimun_alre > Anomghc de la paroi tk_mramquc Cheynes-Stokes : cycles respiratoires avec accélération,
negative * Maladie neuromusculaire puis ralentissement, puis apnée de qq. secondes
* Anémie aigué * A Dleffort : pneumopathies interstiticllcs, asthme
* Acidose métabolique : dyspnée de d’effort. ..
Kiissmaul : respiration de grande amplitude |
100
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Condmte a femr

A

Devant une dyspnée aigué
Y
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1/ Interrogatoire +++

1/ Appréciation de la tolérance :
= Signes d’insuffisance respiratoire aigué ?
Troubles hémodynamigues
Retentissement neuropsychique
—= discuter gestes immédiats :
Libération des voies aérienncs, oxygénothérapie nasale
Intubation, ventilation : en cas de signes d’épuisement
respiratoire {bradypnée, pauses, respiration paradoxale, encombrement majeur)
— Si bradypnée inspiratoire avec cornage

=» Manceuvre de Heimlich si CE

= (u intubation % trachéotome en urgence (&piglottite)

L]

*  Age, mode de vie

* Tabagisme, qualitatif et quantitatif

*  Antécédents personnels et familiaux
(mucoviscidose, emphyséme, asthme,
immunodépression...)

* [Episodes de décompensation aigué
Prises médicamenieuses

Profession : mineurs, amiante, éleveur. ..

.
.
L ]
* Caraclénstiques de la dyspnée :

Début, horaire

Circonstances aggravantes ou déclenchantes :

poussiéres, effort
— Réponse a un traitement initial

v
2/ Examen clinigue complet
* Caracléres de la dyspnée : temps, rythme, facteurs favonsant, début, déla
* Histoire de la maladie, antécédents, médicaments (opiacés 1), notion de CE
* Constantes : pouls, TA, température, Sa02
* Examcn pulmonaire, cardiovasculaire (phlebite 7)

Retentissement sur la vie courante

Signes d’accompagnement : toux, expectoration

v

2/ Examen clinigue complet

(vibrations vocales, aires ganglionnaires),

percussion
* (ardip-vasculaire : signes d’insuffisance

3/ Examens complémentaires

*  Systémaliques : NFS, iono, créatinine, glvcémie, ECG, GDS, radio de
thorax et souvent D-diméres el enzymes cardiagucs

* En 2" intention : EFR, DEP, échocardiaque, scanner thoracique,
scintigraphie de ventilation-perfusion, fibroscopie. ..

cardiaque gauche, valvulopathie
*  Extra-thoracique : hippocratisme digital. .

* Pulmonaire : inspection, auscultation, palpation

v

3/ Examens complémentaires selon le contexte
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Phvsiopathologie Etiologies
Pulmonaires :

= Bactéricnnes : pneumocoque,
légionnelle, mycoplasme, BK

=> Virales : grippe maligne, rougeole,

* Détresse respiratoire aigué résultant soit d’une attcinte systémique (expression .
pulmonaire de celte atteinte) soit d’une Iésion dircete de la membrane alvéolo-capillaire. -
* Elle se déroule souvent en 2 phases.
* 1/ Phase d’OAP lésionnel :

— Duaune augmentation de la perméabilité de la membrane alvéolo-capillaire

— Afflux de cellules de I'inflammation (polynucléaires neutrophiles) + libération de CMV
médiateurs inflammatoires (réle +++ des cylokines dans la physiopath.) => Parasitaires : pneumocystose ++
~ Inactivation du surfactant avec collapsus alvéolaire et zones d’atélectasie paludisme

- Lﬂmuqrueqces by = Fungiques ; aspergillose, candidose
== Altération des échanges gazeux : - Hémopathies
# Shunt intrapulmonaire (shunt vrai) qui entraine une hypoxémie réfractairc — Lymphangiles carcinomatcuses
> ffiffﬂf _-i'lr?um " ey — Inhalations : liquide gastrigque (Sd de
= Altération de la mécanique respiratoire : Mendclson), noyade, gaz toxique, fumée
e e e .1 & : 1 =
f Sl Ire:.rracrqf _ - Iraumatismes : contusions pulmonaires,
# Baisse de la compliance pulmonaire briilure respiraloires

= Altérations hémodynamigues : * Extra-pulmonaires :
¥ HTAP précapillaire = Septicémics

# Vasoconstriction systémique avee 1 du débit cardiaque et hypercatabolisme =

* 2/ Puis apparition d’une fibrose au bout de quelques jours, avec troubles de la -
diffusion alvéolo-capillaire, Sd restrictif. . .etc. -

Digestives : péritonile, pancréatitc
Etat de choc prolongé

Embolic pulmonaire : graisscuse,
amniotique, gazeuse, cruorique

- — Transfusions massives, CIVD, CEC
Eléments clinigues - Wascularite aigug

— Toxiques et médicaments : paraquat,
héroine, barbituriques, opiacés

* Tableau de DRA d'installation rapide (souvent <24h)

* Auscultation : riles crépitants et tachycardie - Polytraumatisés

* Mousse sur [a sonde trachéale

* ! Pas de signes d’IVG (sinon ¢’est un OAP cardiogénique)

* S'intégre souvent (causc ou conséquence) dans un Sd de défaillance multiviscérale
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Definition de la conférence de consensus Autres examens complémentaires '|

» GDS: * Echographie cardiaque : sysiémalique pour ‘I
-~ Hypoxémie réfractaire 4 I’'administration d’02 non cardiogénique éliminer une insuffisance cardiague
~ Avec PaO2/FiO2 < 200 mmHg : * Scanner thoracique
== Car on a rarement la PaO2 en air ambiant (patient de réa) * Fibroscopie bronchique avec LBA ¢t prélévements,
== Soit : impossibilité de maintenir une Pa02 a 100 mmHg avec Fi0O2 si cause inconnue ou infection nosocomiale

a 50% * Bilan étiologique large dans le cadre d’un Sd de
* Radio de thorax : infiltrats alvéolo-interstitiels bilatéraux et diffus défaillance multiviscérale
prédominant en zone périphérique (aspect d"OAP) * Ne pas oublier le bilan d’hémostase (CIVD !!) et un

* Cathétérisme droit : PAPO < 18 mmHg (pression artérielle bilan infectienx complet
pulmonaire d'occlusion : reflet de la PCP : ¢himine une HTAP post-

capillaire d’origine cardiaque)

Traitement
= Etiolorique ++++
— Traitement global
= VVP et centrale, SU, SNG, monitorage
= Remplissage, rééquilibration hydro-¢lectrolytique
== Nutrition entérale hypercalorigque
= HBPM, nursing, anti-H2
== Ttdun Sd DMV : épuration ER, transfusions. ..

Autres sicnes 2 la radio de thorax

* Peut-éire normale au débui, ou
atteinte unilatérale

* Puis apparition :

— Sdanterstitiel : flou des contours
vasculaires, épaississement des

parois bronchiques, lignes de
Kerley

— Opacités alvéolaires :
condensation parenchymateuse,
bronchogramme aérien

- Au maximum ; poumon blane
- Nb : opacité a préedominance
periphérique, sans cardiomégalie !
(différence avec OAD")

SDRA :
poumon blanc

=> Cathé. Droil si nécessaire (PAP()
— Traitement spécifique :
== Ventilation assistée en PEP aprés intubation
# Pour une 5a02 > 90 % avec Fi()2 minimale
# En limitant la PEP pour éviter les
barotraumatismes
=+ Décubitus ventral
= Inhalation de NO
== Almitrine (Vectarion) IV
== Surfaclanl exogéne : peu efficace
= Antibiothérapie aprés PDP .
== Discussion sur intérét des corticoides(2™ phase)
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_ Nb : Embolie pulmonaire (Q 135)

Physiopathologie

Etiologies des emboles fibrino-cruoriques = celles des
thromboses veineuses profondes des mi (TVPMI)

*  Stase veineuse :

. : 2 — Terrain : dge, obésité, insuf te Vel s i

* Migration de thrombus dans les artéres pulmonaires : 5 1g gale : tiBance veimeise Coaiqucy
o A i i : anlécédents familiaux

- Audébut : multiples petites emboles : asymptomatiques

— Puis dés qu’il y a amputation de plus de 50% du lit vasculaire
apparilion rapide des signes cliniques

— Immobilisation prolongée
— Sd de Cockett : compression de la veine iliaque primitive
gauche par I"artére iliaque droile

* Signes dus 3 un infarctus pulmonaire : * Altération pariétale :

— Touche la zone corticale (car non vascularisée par les artéres _ e . te Iale ¥ o e o
Brex chidise) i [_Ihin:lr.:m, post-partumn, césarienne, [VG
— Donne une zone de nécrose triangulaire SR Ci

- Conséquences de la nécrose : fievre, hémoptysie, pleurésie
sero-hématique, infection
* Retentissement respiratoire :
— Zones ventilée mais non perfusées : effet espace mort — ne
donne pas d’hypoxémie !
- Or dans I’EP, on a un eftet shunt avec hypoxémie : du a2
mécanismes
=> Autour de la zone infarcic : bronchoconstriction réflexe +
augmentation du debit sanguin (vu qu’il ne passe pas a coté)
—= Effet shunt (corrigé par 1°02)
=+ De plus t PAP donc { des pressions dans les cavités
droites —= réouverture du foramen ovale (concerne 20% des

— Hémopathies : leucémies, polyglobulic, thrombocytopénie
Cirrhose, infections, diabéte, homocystéinurie, hyperuricémie,
guutte LED, Behcet
— Sd néphrotique
= Infarctus du myocarde, insuffisance cardiaque
— latrogenes : contraception oestroprogestative, KT veineux
* Activation de la coagulation :
- Acquise :
== Thrombopénic 4 I’héparine
== 5d des anti-phospholipides
- Constitutionnelle :
= Résistance 4 la protéine C activée +++ : mutation du

EP): shulnt vrai (et possibilité d’emboles paradoxales) facteur V empéchant son inactivation par la protéine C activée
. Nt:-_ - Dlg%l:l.lll's types d’emboles possibles : == Deficit en ATI (cofacteur de I’héparine : naturellement
— Caillots fibrino-cruoriques +++ diminuée si tt par héparine !1)
— Emboles septiques (endocardite), gazeuse, graisscuse == Déficit en protéines Cet S
{polytraumatis¢), parasitaire, tumorales, amniotiques =+ Anomalies du fibrinogéne

|
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| Diagnostic
* Clinigue
~ Dyspnée brutale, hémoptysie, douleur thoracique de type pleural (brutale, basithoracique,
augmentée a I'inspiration profonde)
— | formes trompeuses : AC/FA, pleurésies séro-hémorragique, pneumopathie, figvre
- recherche de circonstances favorisantes (lever), phlébite
* Paraclinique :
— RxT : nombreux signes évocateurs non spécifiques :
== Ascension d’une coupole diaphragmatique
= Epanchement pleural modére
= Atélectasie en bande (opacite linéaire aux bases)
= (Opacite triangulaire a base pleurale (infarctus pulmonaire)
= Amputation d’une artére pulmonaire
= Hyperclarte d’un poumon
- GDS : hypoxie + hypocapnie (effet shunt) + alcalose ventilatoire
- ECG:
Tachycardie sinusale
BBD récent
S1Q3
Troubles de la repolarisation (négativation des ondes T, rabotage de I'onde 8) dans le
précordium droit

bo Uy

EP lobe inférieur droit : o == Déviation axiale droite

Image triangulaire périphérique = TdR supraventriculaires

+ épanchement réactionnel + — D-Dimeres : s1 negatifs (< 500 ng) eliminent EP
ascension coupole diaphragmatinue =

Sl
Si suspicion d’EP

* Hospitalisation en urgence, 2VVP + remplissage si choc
* Oxygénothérapie

* Repos au lit stricl

= Ddébuter d’emblée I'héparinothérapie

105




Nb : Valeurs des examens complémentaires @
dans I'EP : = -
) e Recherche svstématique de signes de gravité
iv- Examen Ll o _\-"I".\;I Remargue ) ) Cl
| Scinti - |+++ | Difficilc en Aucune * Syncopes, lipothymies
;Jrgl:nc?, S * Insuffisance cardiaque droite
niterpretable s1 - - 1 e
e ; * Tachycardie > 120/min
nulimionaires = Somnolence
Elimine EP si * HypoTA
= négative : s o
i| D-Idiméres 1] -+ ; N (]._Dﬂah[.;SL.l.h., L?()L e ’ .
e e Fiable jusqus | Alrge 3 Tiode roubles df:: a repolarisation dans tout le précordium
spiralé B * Acidose métaboligue ou PaO2 < 60 mmHg aux GDS
seomentaires I
voire sons-
segmentaire ¢n il- J\L
multi-bareties . Ere
Permet dg diff. Avec signes de gravité ‘ Sans signes de gravité
Certifie EI* si
i | posilif’
Angiographie | +++ [ ++—+ | De référence Alleraie a Uiode
pulmonaire Dg et gravite, mais | HTAP
! invasit Thrombus -
Echographie cardiaque (surtoul si Contre-indication & injection de
doute diagnostique devant un choc) produit de conlraste iodé 7
iL : OUl
* Angioscanner spiralé ; rapide el fiable, affirme
I"EP : lacune endoluminale ou arrét en cupule du PCI, Scintieraphie pulmonaire de |
* Angiographie pulmonaire : examen de référence * N'affirme pas I'EP, mais conclul 4 :
mais moins employé depuis AngioTDM spiralé. — EP trés probable
Aftirme ou infirme le diagnostic, mais invasif — EP douteuse
— Pas d’EP : élimine I'EP
SI CONTRE-INDICATIONS DOCUMENTEES _L’J__
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Artériograp‘:lfe < Scintigraphie : EP lobe droit

e, i i g i

Yentilation Perfusion

thrembus

'y

S thrombus
; i : v e falid Ve postérienre
EP baSE &I’Ulte Angioscanner spiralé : fenétre médiastinale
EP confirmée avec choc EP confirmée
= 15 1
=

* Fibrinolvse par actilyse IV
* 5l ala thrombolyse : embolectomie
chirurgicale sous CEC ou endovasculairc

[
é‘l'_ Traitement : les explorations ne deivent pas retarder le traitement

* Bilan préthérapeutique : NFS, plaquettes, TP, TCA, Recherche d'IRénale ou d'insuffisance hépato-cellulaire : adapter les doses

» Héparinothérapie a dose efficace 500 Ulfkg/j, TCA 2-3 fois le témoin (dos¢ 6 h aprcs la mise cn toule el aprés chaque changement
de posologie, et sinon tous les jours) (Nb : AMM dc certaines HBPM comme I'Innohep)

* Relais précoce par AVEK (4 24 heures) :

Pour un INR entre 2 et 3 (surveillance quotidienne jusqu’a arrét de I"héparine, puis hebdomadaire pdt un mois, puis mensuel)

— DPour unc durée de 6 mois minimum

* Contention élastique des MI aprés recherche systématique d’une TVPMI (écho-doppler)

 [Interruption par un filtre de la VCI si récidive sous tt bien conduit, CI au trailement anti-coagulant, thrombopénie & 1"héparine

* Recherche étiologigue ++ (coagulation, examen clinique...)
107




	0.jpg
	01.jpg
	02.jpg
	2.jpg
	03.jpg
	04.jpg
	4.jpg
	6.jpg
	8.jpg
	10.jpg
	12.jpg
	14.jpg
	16.jpg
	18.jpg
	20.jpg
	22.jpg
	24.jpg
	26.jpg
	28.jpg
	30.jpg
	32.jpg
	34.jpg
	36.jpg
	38.jpg
	40.jpg
	42.jpg
	44.jpg
	46.jpg
	48.jpg
	46.jpg
	48.jpg
	50.jpg
	52.jpg
	54.jpg
	56.jpg
	58.jpg
	60.jpg
	62.jpg
	64.jpg
	66.jpg
	68.jpg
	70.jpg
	72.jpg
	74.jpg
	78.jpg
	80.jpg
	82.jpg
	85.jpg
	86.jpg
	88.jpg
	90.jpg
	92.jpg
	94.jpg
	96.jpg
	98.jpg
	100.jpg
	102.jpg
	104.jpg
	106.jpg

