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> 25/min, hypercapnie
cyanose, [N
M-—mlseenjeu de

signes de choc, tachycardie, HTA

—

ncéphalopathie res iratoire : asterixis, trouble de conscience % comg

———

E

ECG-RT-GDS
NFS, iono, glycémie,
Fibroscopie bronchique et laryngee (cau

ie. hémostase, D-dimeres + enzymes O, Echo O , BNP (/siig
se laryngo-trachéale), ex. ORL , DEP, EFR (asthme), Angio-TDM (e

2. Etiologie :

Dyspnée expiratoire = sibilants

Dyspnée inspiratoire = cornage

* bronches —
* parenchyme
* plevre

""'l."‘r" S L =y
tranger Asthme TR génique
SEas fChEyHES—Stnkes = pauses respiratoires|
'[BPCO '+ ++ EP +++

(exacerbation) Ta mnunnade / néricardite

* Cancer du larynx

" Oedéeme de Grinae b R R

Cancer, atelectasze -:c:-rnpletE
[ou aux 2 temps | SDRA, décompensation d'IRC

Acidose métabolique {acidm:etnse}
_ '[d‘:-fﬂpnee de J{ussmaui ample reguhérel s

.......




— hypoxémie < 80 mmkig d'installation rapide & hypercapnie > 45 mmHig (inconstante +++)
_ incapacité a

maintenir une

par

(dépression respiratol

ire / coma / myasthenie..

hématose normale compatible avec la survie autonome de ['organisme

)

(pronostic vital)

par modification du rapport veniiaiion [ BELiiLL=
- effet shunt ( VA/Q) :zones hypoventilées mais perfusees
- effet espace mort ( /' VA/Q) : zones ventilées mais hypoperfusees Ii
_tb. de la diffusion alvéolo-capillaire (cedeme interstitiel, fibrose..) |

5 hypercapnie, acidose respiratoire,

7 égere HCO3

& hypoxie, hypocapnie, alcalose ventilatoire, \« légere HCO3

(I'hyperventilation IR a I'hypoxie ne parvient pas a corriger I'hypoxie
mais élimine de maniére intensive le CO2 = hypoxie + hypocapnie)

2 Gravité jugée sur le
(ne pas spus-estimer

s éléments cliniques (D, @, @) cf. p. précédente) €L NON SUr les gaz du sang !
la gravité de I'IRA sur la seule notion d'un GDS rassurant)
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- IRA au cours de pouss

déco
dE‘S IRC {GI'S "Détﬂmpensuﬁﬂn ﬂigué des BFC{:}JI}

mpensation
(QS chapitre XX)

e — e =

T 20% en cas de VM

<t 50%

£> QS chapitre IX - Acidose respiratoire
® 3priorites:

_Oxygénation correcte: SpO2 = 90 -

Etiologie (cf. p. précédente)

92 % + assurer la liberté des voies aeriennes (LVAS)

_\, travail ventilatoire : Bronchodilatateurs ({3 inhalés), kiné respiratoire
-\ fatigue des muscles ventilatoires = Ventilation Non Invasive (VNI)
3 débuter rapidement avec appel du réanimateur si signes de gravite

+ ttt étiologique

m—

]
o Lt

E RESPIRATOIRE CHRONIQUE (IRC)

p

Pa0;, < 70 mmHg persistante a distance d'un épisode aigu (x 2 a 3 semaines d'intervalle)

® Pa0O2 < 55 mmHg
ou ® PaO2 < 60 mmHg

B> =Critéeresd OLD
(Oxygénotherapie Longue Durée)

+ signes d'IVD (HTAP /CPC)
ou polyglobulie

ou hypoxémie nocturne B> =Critéres d' ALD3o

(PEC 100%)

® DYSPNEE + CYANOSE + signes liés & la cause::

" BPCO
Asthme (2 dyspnée continue)

* PID (PNP interstitielle diffuse)

- Obésité (SOH = Sd Obésité-
Hypoventilation), cyphoscoliose et
pathologies de la cage thoracique..

* CPC post-embolique
* HTAP primitive

_D‘“ﬂtﬁm Mt c ol v i

coidigEs Fels

Nypoxémie + hypercapnie = / HCOs-

= Principal stimulus = O; prudent

tb. diffusion (™ DLCO) ,
hypoxémie a l'effort ++

\/ﬁ ETT. KT droit

% o
- (Oxygénothérapie Longue Durée) des IRC hypoxémiques criteres ci-dessus)
(Ventilation Non Invasive) des IRC hypercapniques restrictives

/" espérance de vie
& qualité de vie

)
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ou enfant

d 50 ans, ronfleur, surpoids (90% cas)

* Primaire hypertrophie des amygdales
* |IR: hypothyroidie, acromégalie, maladie neuro-MM?, ou des végétations adénoides +++
iatrogéne = BZD ++ (ou anomalie morphologique cranio-faciale)

— épisodes récurrents d’apnée avec persistance de mouvements diaphragmatiques

au cours du sommeil entrainant ™ Sat O2 et se terminant par un

® NUIT : apnée, ronflement ancien, sommeil agité (cauchemars), pauses respiratoires , nycturie
e REVEIL matinal difficile

e JOURNEE : Fatigue, / SOMNOLENCE DIURNE (HYPERSOMNIE),
tb. attention, concentration, mémoire & humeur, ™ libido

> ENREGISTREMENT POLYSOMNOGRAPHIQUE +++ :
o IAH>5/h =Index d'Apnées-Hypopnées > 5/h = définition du SAOS ++ (sévére siIAH >30/h)

+ 1 respi (apnées) > 10 s avec persistance de mouvements diaphragmatiques

oxymetrie nocturne continue: désaturation sg en 02 (+ 50%) lors des épisodes apnéiques
+ EEG, EMG, EOG, ECG
© examens ORL & stomato indispensables ++ (+TSH selon le contexte)

= Somnolence diurne - Accidents : voiture, travail - Retentissement scolaire

= Complications CV : HTAP, AVC, HTA, SCA, IC, TdR ... (somnolence, retard scolaire..) B
o | facteurs aggravants: \ poids, { alcool et BZD o ttt avant tout chirurgical

+++ (étiologique):

(5]
au masque nasal

lors du sommeil

Amygdalectomie ,

snoidectomie
(PEC par sécurité sociale si SAOS sévére /IAH > 30/h) Adénoid "
# - Ll - I Es U
o ttt étiologique (endocrino, chirurgie bariatrique / ORL. ) pour désobstruction d

YOU'VECOME ALONG WAY, BABY _
AT




i i

@ : Clairance des particules et du mucus, réflexe de defense physiologique

ﬁ_o"il"l“t'ﬂ

e ©: Contagion ++, th. du sommeil / altération qualité de vie, incontinence urinaire, PNO trés rarement
points &

» caractéres : seche - productive - quinteuse - émeétisante - syncopale

- lntermgatnire :

» durée: aigué - chronique > 3 semaines et ttt médicamenteux ? ++

'E-iiElE’EiE:

» survenue: aleffort (asthme) - décubitus (RGO) - nocturne (asthme, RGO, ICG) - saisonniere

- T ._! - I.I.II-a ! r 1 III:- :_:. "

Toux CHRONIQUE

* Asthme +++
(polluants, allergenes)

* BPCO

_ Radio de thorax
' Cancer broncho-pulmonaire

e anormale

DDB , mucoviscidose

Infections trainantes, BK, l si )
" |nfEEtIGI"I ++ {brﬂﬂChilE, PNP, DHL] t,nux pnst_inf&ttieuses 3+ bilan allergnlﬂgique,
* Asthme ++ PID EFR
“Corps etranger ORL : laryngite, otite, K, l
*OAP,EP, PNO /Epanchement pleural | sinusite avec écoulement < Examen ORL

pharyngé pnstérieur ++ (jetage postérieur) (Rx sinus)

Sl
- Toux nocturne +++ l
RGO = testthérapeutique ++ FOGD, pH-meétrie

* idiopathique & ¥

Toux allergique PULS
9'q Endoscopie bronchique,
= /" Ig E totales & éosinophiles ECG
Com lications - ictys laryngé, hernies ++, incontinence urinaire (9 > 50 ans),
. troubles du sommeil / altération de la qualité de vie, transmission aéroportée des infections

it 1. étioloai o ~
= 1'§:ELELE_§L‘|_HE= ! tabac +++ , I médicaments - allergénes. ..

2. Mﬂﬂ_!ﬂiﬁ : antitussifs (£\ contre-indications : vieillard, petit enfant, IRC... ):
o Codéine (risque de dépression respiratoire ++) , Nodex®
--..______K--'-'.‘g..!.ﬁé_gil;a[uirq -+




]'4-.4-.4 2004, 2007 |

— maladie inflammatoire chronique avec obstruction des bronc hes, qui débute souvent dans |'enfance

«¢ patho: = Hyper-réactivité bronchique (HRB) = bronchoconstriction excessive (spasme) @

= mmm = oedéme + hypersécrétion riche en éosinophiles = occlusion des bronchioles §

© Atopie : prédisposition génétique a la sensibilisation a un allergéne (eczema, rhinite & conj* allergique. allergies afimentaes

= Facteurs déclenchants +++ ——

& Allergenes: PNEUMALLERGENES : poussiéres et acariens ++-, blattes, moisissures, pollens, poils d'animaux
+ TROPHALLERGENES = allergénes alimentaires + médicaments : Aspirine, B© ...

s infections virales (++++ enfant) : bronchites, rhino-sinusites
& Air froid et sec, effort physique, fumée ( tabac ++, polluants / asthme professionnel), humidité ,

2 RGO —

-

——— . —

LM!‘:ELEE du Nourrisson : 3 épisodes de dyspnée sifflante avant I'age de 3 ans +++++ (QS chopira XV]

dg #: RGO pH-meétrie des 24 h ; Mucoviscidose  test de la sueur +++;
dyskinesie trachéo-bronchique (épisodique, laryngée) —+ endoscopie ORL & bronchique - Rx sinus & cavum

Bilan allergologique: Tests cutanés (prick-tests), Ig E totales et spécifiques (RAST)
Radio de thorax de face, en inspiration + expiration +++ |

CRISE D'ASTHME USUELLE ~—

I
& dyspnée aigué sifflante avec freinage expiratoire (récidivante, souvent nocturne) et toux |
- — rales sibilants diffus bilatéraux r
rggreghg[chesignes d’AAG (asthme aigu grave) & complications (Qs) =

R e S |

& examen complémentaire dans une crise d'asthme usuelle
a distance de la crise :
——— L

e ++ (urticaire...) © enquéte facteur déclenchant ++

Evaluer : - sévérité : nombre de prises de B2® , DEP en crise, et retentissement (scolaire, sommeil, activités ph}imw]
- facteurs aggravants et non compliance au ttt +++ CH

oo o )

EFR intercritique — TVO (VEMS/CV < 70%) et DEP, et sa réversibilité éventuelle (tests €t =

4

AT : 1 . . ] . . -
Suivi rfgullﬁ_f EFR © dg d'HRB (EFR annuelles recommandées au moins pour I'asthme persistant)
formes atypiques: iction 3 |amé i on) & recherhef
l EFR avec test de bronchoconstriction a Ia métacholine @ (réalisé en labsence dobstruction) ©

Asthme d'exercice, instable % AAG, asthme 3 dyspnée continue o=z
~ e :
% VEMS/CV < 70% + VR, CPT (istension thoracique) réversible sous B2 +**

- : ; i
< _ DEP’ (Peak-flow) —» surveillance de la maladie  domicile K
* Evolution : débute entre 0 et 10 ans ( // eczéma ++) - habituellement favorable - Récidive HFT
* Complications :
S e remier plan (s

. - atelectasie, emphyséme obstructifs (réversibles)
' ,RT } exceptionnel®




N hlise = BRONCHODILATATEURS =)
y/tdelacris= . ‘
._,..-l-".-.-——_-_ ‘-; :l--l. Iig. r iy o

on des bronches et bronchioles en quelques SEEGITdE-E*-I-‘-l- oL }:m @ 6h

' ti bsage
z :’Wﬁ'ﬂ en cas d'amélioration insuffisante et jusqu'a larrét de la crise (& iutﬂ' U

o 1 bouffée ,fzadkgpmds renouvelable /20 min siamélioration, poursuite 2 bouffées x 3/) ¢ p:jur (arré _
I e -~ o A
3 mgmﬂiﬂgﬁﬁm =siB2non eff' caces rapidement et durablernent [éf hec ' s B2 apres 1h)

e

de lutte ;appele

crise ne cede pasi|

> pas:malgré les inhz J- _épétée deﬁz ‘u"e toline a 3¢ signe

= T el T SN T i il o s e A

2/ttt de fond (= en dehors des crises) ANTI-INFLAMMATOIRES 'w

T ——

& anti-inflammatoires des ¢ bronchiques : permettent une “guérison”plus rapide je la . des ré:[d” ve Lvﬁ ise.
et évitent l'apparition de cicatrices bronchiques pouvant entrainer un asthme définitif! T .‘_. 5
< doivent étre poursuivis pendant plusieurs mois +++ (surtout en période hivernale, voire tﬂute‘JHa

2 avec masque/ chambre d'inhalation (2boufféesx2/j2200mg) ou diskus pour les plus grands > 5 -f‘ﬁr f _; _

© BRONCHODILATA EUH = ﬁ drénergiques inhalés '.-

_-.-r'_.__'u- I_.l - L

P———— *L_--;; e auree ++4 '. 1.,, =
< d'action plus lente que |a ventnllne {d ou le choix de la Ventoline pendant la crise) mais plus prulprlgé_e (ouve I-.qe: ri (3 ei
NB: le Sérévent® est souvent associé au Flixotide® ( en combiné corticaide + B2 LDA) = SQIEL[@@ / Flu IFH:' F ':1
- €n spray avec masque pour les plus petits enfants, en diskus pour les plus grands - | .E-f, __.,J- |

5 J
® E@@L&% : Montélukast /Singulair® ~ en monothérapie pour asthme d'effort o "h' %
._ j

10mg /j PO chez I'adulte (43 5 mg pour l'enfant) < associé a corticof* inhalée pour asthme mal é _gg :2

@ ﬂﬂ.i.ﬂﬁ Omalizumab / Xolair® injections SC/ 24 4sem & pour asthme persistant sévére IgE-dépendant {E‘E&ﬁ’ﬁs :
A

3 IF

¢ -Plande crise - Plan d'accueil individualisé (PAI) = fiches pour I'école - Ecole de i’_'afﬂh_n_*[gwalz D 201

- —— =

uhsewance + technique d'inhalation a5, S

;* Briction autosurveillance du DEP..., utiliser la Ventoline® avant l'effort ++++ : _._
! " %EWWHEMEHEM si possible, tabagisme parental, RGO. £ désensibilisation ﬁP 1—'
¥ R chants / agaravants : infection ORL (rhinite)/bronchite < ATB,DRP.

€évaluat; e
et —==2uation fréquente par le pédiatre : pas d'arrét du ttt de fond sans.aw's-méﬁ__i%ﬁ;j R

Marcel Proust

Une enfance choyée,
une nalure émolive,
linie santé fragile marquée par un asthme tenace.




I I 00 IV
~ SEVERITE DE L'ASTHME
Paroxystique P E R S 1 S T A NG
(iIntermittent) | é ger m_q_d_.é rée Sévare
< 1 fois /semaine “hebdomadaire” ‘quotidien” continu

*—_._____ —
I_—§I——vEmsnEpmr
__|_ 2 —|-__ ————5 ADEP(%)

© (viows  Contréle de l'asthme :

CONTROLE MEFADL € 0 N T 'R 'ONEE
Partiellement contrélé NON CONTROLE
1 ou 2 critéres sur une semaine > 3 critéres sur une semaine

I | =

symptémes diumes < 2 /semai .
naine symptémes diurnes > 2 /semaine

@ limitation activités
Limitation des activités

@ spt nocturnes
Tout symptéme nocturne !

@ exacerbations : ;
exacerbations > 1 /an :  exacerbations = 1/semaine

hﬂSﬂiﬂS en H-E{EJFE i
: Semaine b
es0ins en BE > 2 fsemaine

Fonction pulmonaire normale
(DEP ou VEMS) DEP ou VEMS < 80% valeur prédite ou meilleure perso:

Retrouvez plus de livres médicaux a télécharger gratuitement sur notre page Facebook:
Le trésor des Médecins ( www.facebook.com/LeTresorDesMedecins )



http://www.facebook.com/LeTresorDesMedecins

{AﬂG) ="état de mal asl‘hmatique" = @li.ta.lﬂ 4

_-I—-__.___'

\AAG engagele pronostic vital = ﬂiseﬁm!&ﬂiﬁéﬂ_ﬁaﬁmm (SAMU (5 ou pompiers (8)

{amortalité est principalement pré-hospitaliére

+a prévention est primordiale +++ (- éducation du patient / parents

- bonne évaluation medicale
- ttt de fond adapté

- ttt precoce de I'asthme instable

'FDR:age <4 ansou adolescent, avec ATCD d’ AAG /" ou Cs en W) pour crise d'asthme sévere, tabagique,
asthme instable ou A DEP > 30%, corticodépendance, MAUVAISE OBSERVANCE +++ & pb. ¥-sociaux

‘Signes de gravité immédiate :

patient ASSIS = en ‘ORTH

difficultés 3 parler ¥a tot

[ L g T
o e L R L

[y

d}\_‘) -dyspnéique (polypnéique > 40/min > 2 ans: > 60/ min 2 ans), tirant / signes de lutte majeurs
0 -tachycarde (selon I'age) + 7 paradoxal, signes droits

¥ -agité / troubles de conscience

-« -DEP <30% valeur prédite ou < 150 L/min

“3lanes d'alarme ( T imminente) : e

oubles de |3 conscience » pause ou 1 respiratoire « respiration paradoxale « PaCO2 = 50 mmHg
=t

“3ndrome de menace - * / fréquence & gravité des crises

* N intervalle libre intercritique
* N\ efficacité des B2 +++
* N\ DEP

0 b |
%=_

i:’ éﬂ-lbmm . | . m .'.:iz,:. L'..-_.-_:":.E._-'.::-"I'.J;._' nne
f ~ Corticoides (Solupred® g
en i | -
;L%““ 0z masque 6L/min + hydratation (apport KC




médiée par IgE

hypersensibilité retardée Tmmunologigue

-

Facteurs génétiques : ATCD familiaux +++

- +++ : prédisposition a produire des IgE en
reponse aux allergénes de |'environnement

TERRAIN ATOPIQUE
= Asthme, Eczéma atopique,
Rhinite & conjonctivite allergique, urticaire

Alvéolite lymphocytaire a CDg+

systématique +++

+ mastocytes & plasmocytes ;

s

Allergénes :

© PNEUMALLERGENES : Acariens +++ et poussiéres,
pollens, moisissures, poils de chat, blattes

© Trophallergénes = allergénes alimentaires -
lait de vache ++, oeuf (asthme du Non +4)

© Allergénes professionnels (animaux, bois,

boulangers / farine , carrossier / isocyanates (peinture) .. )
déclaration en MP / amenagement

* éleveurs d'oiseaux (professionnel)

mais survient le plus souvent
chez des personnes exposées aux
déjections de volatiles

dans leur environnement persunnel +44

inhalation de substances antigéniques

— infiltration de ¢ inflammatoires & granulomatost
dans I'interstitium et les alvéoles

* causes meédicamenteuses
* produits chimiques (isocyanates)

=

= Interrugatnir&"gulicie : périodicité, facteurs

déclenchants, transitoire, profession / MDV, tabac,
ATCD personnels & familiaux d’ atopie +++

= dyspnée aiqué sifflante avec
freinage expiratoire (récidivante, nocturne) et toux

—* rales sibilants diffus bilatéraux

= aigu : Fiévre, toux, dyspnée brutale
= subaigu : Dyspnée

= chronique : IRC
=> Crépitants aux bases +++

L4+ Ig E totales et spécifiques / RAST

RT : sd interstitiel (bases ++)

TDM +++ : verre dépoli (alvéolite), lobu

EFR: \ DLCO, effet shunt a l'effort

‘al
sérologies spécifiques des éleveu™ g

= Asthma aigu grave AAG) (qs)

+ désensibilisatmn
" (acariens, pollens)
onc Ee!lﬂsthm&{@ﬂ)

e —

ttt préventif +++

o7 allergéne

© (Prednisone) + mﬁ“

______....n--""i.

fes clair®.

sea“]‘” .

-'E‘L'E—S__dﬂ“.ﬂl_tﬂa_tg_q_g : atélectasie Risque : évolution vers "“:E | i
(a ;FFneumamedtastmf Pneumothorax si exposition persistatts

© Déclaration en MP (ou ;_aa_.r.!}ff ﬂ"‘ =

W
=

“Are you telling me tendernessy

m’h""’”ﬁa be as

-
L

. gentle and s smooth as a gentleman
’,i?i{ajf:r ;DW tolin inhaler and 2 Xenadirie. y
(e Sarah pa) linout to dmﬁehﬁen :

T
.
(Eminem).

k - 5 - -
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o m-H-H le plus souvent = lésions diffuses des voies aériennes

« pactériennes = Surinfection : Haemophilus influenzae, Pneumocoque, Staphylocoque

.Mﬂ;g!ggig: destruction épithéliale © hypersécrétion de mucus +++ (+ surinfection bactérienne fréquente)
© réparation ad integrum

®dgclinique : saisonnier : Printemps / Automne

0 _ (1-3j) : début ="sd grippal”: Fiévre 40°, catarrhe nasal et oculaire, toux séche et douloureuse
douleurs (myalgies, arthralgies, céphalées)

e — (4-5)) : toux productive = expectoration séro-mugqueuse

+ rales bronchiques, \ fievre (= 38°)
@_m—e’queme]: expectoration muco-purulente, reprise fébrile discréte

aa e o — .

Aucun examen complémentaire n’est utile au diagnostic : Radio normale
(a faire seulement si doute dg avec une pneumonie )

‘Bvolution:  # le plus souvent favorable pour les formes habituelles

= Formes graves :

— e e — . e

= décompensation aiqué +++ (QS) : Fiévre + triade d’' Anthonisen :
& /7 dyspnée + 7 volume des crachats + ./ purulence des crachats

S Bronchite aigué chez I'asthmatique

= Certaines bronchiolites aigués du N°" : VRS (70%) par F directe des sécrétions RP

2 SLL
gﬂmﬂm%: = surinfection staphylococcique grave —» tableau de broncho-pneumonie - Réa
= hémoptysie
= HRB post-virale (asthme + durable)

e s trainantes ou récidivantes = recherche obstacle (tumeur ++, CE)
B ou DDB, ou infection ORL

%m;w

4]
M Mﬂm - @ ATB (informer & éduquer le patient) dans les formes simples
- pectoration =7

} “ Amoxicilline ou macrolide discutés pour certains

n cas d’' “exacerbation de BPCO”

(23 g/j) x 8 (Macrolide si échec) couvrant Haemophilus et Pneumocoque
ire, B2 2 d'antitussif

(# bronchite aigué simple) :




vec atteinte parenchymateuse (alvéoles + interstitium)

— infections respiratoires basses

» Germes: * Bacteéries (%3) : 'LLH‘MQE ++++ (1)

2. Mycoplasme, Chlamydia, Legionella = “atypiques®

3. Haemophilus (BPCO) Klebsielle, anaérobies,
BGN (débilité : alcoolique, inhalation, age) , Staphylocoque d oré (di

* Virus (“atypique”)
* Facteurs favorisants : BPCO , DDB, tumeur, infection ORL-stomato / bronchite , 71D

RT F/P eninspiration = | SEUL examen indispensable si PFLA de villesans g té

& Sd alvéolaire: opacité alvéolaire homogene, SYSTEMATISEE (segmentaire ou lobaire ++),
+ EN FOYER, floue , confluente , avec bronchogramme aerien

d'évolution rapide. [“signe de la silhouette” = lobe moyen ] |
Z Pneumocoque ++

o Sd interstitiel : (inverse du sd alvéolaire) réticulé, p nodules diffus - “atypiques’

© Abcédation = opacité excavée arrondie avec NHA +++
~ BK, Aspergillose, Anaérobies, Staph. doré, Nocardia, Klebsielle + pyocyanique

(H)° + prélevements bactériologiques SANS retarder le ttt ATB si pneumonie grave

Hemocultures (neumocoque parfois ®) - ECBC - Ponction pleurale si épanchement
Ag soluble Pneumocoque, Ag Legionelle urinaire et 7D - Séro, Mycoplasme, Chlamydia, Legionelle

Fibro bronchique + LBA o,
+ TDM thoraciaue , BK tubages

PDP ou brosse pour formes sévéres

serologie & Ag aspergillaire... selon le contexte

GDS (© recherche PNP hypoxémiante = grave)

- Bio (NFS, CRP, iono, créat, BHC) -

= W N s ) N .8 iy e g N
- R I RL s R
...........

" ' -.I = £ - = -
o b.mﬂ L@M frlSSﬂhH
® DT “pleurale unilatérale,

toux, dyspnée, expectorations purulentesa
* abdomen pseydo. ~Chiru Jibnee :

formes co He
PSDP +4 S = ; 8 e
$IPNP dans | : © < £opag® B

)| 3 fannée, @ ou B-lactamines dans Jes 3 mois, dges eﬂrémﬂsﬁﬁ-mgg R |

Pleurésie pyry| o

o €nte, méningite, SIADH
Ah"'m“-EI-UJJHE - SLINE 3 g/

v d .
—_— B L T _—



et Neuro associés ++++  [sols, climatisation. .. ]

PNP souvent bilatérale & extensive, puis focalisation lobaire / bilobaire (foyer systématisé)
Bio : atteinte rénale, hépatique, musculaire - Lymphopénie -
Ag soluble urinaire +++, 7D, PCR, séro...

ttt: MACROLIDE 3 g/j (Azithromycine +++x 3 j)ouFlQ10j - D.O. - @ isolement

BPCO ++

Terrain : Inhalation / troubles de la déglutition (agés)
Hygiéne bucco-dentaire déplorable +++ - alcoolique

=» haleine + expectorations fétides - excavation (base Dt ++)

AUGMENTIN®

severe ++ {I’

GRS

diabétique ++ - PE cutanée - abcés multiples

: £
3
|
= [
+ o |
27 |19
. = =
atypique, pauci-symptomatique Oz |S
°< |y
: A S .
| éleveur d'oiseaux 09 [
i (Rickettsies) : fievre Q - brutal - contact avec bovins - cyclines x3 sem
1 oo s ]
(cf. T) : plus rare
apyrexieen 2 j
(guérison en 1 a 2 semaines): { ®° clinique en 1-2 sem.
(N radiologique en 1-2 mois !
s Ponction systématique
= TIOH (débilités ++, inhalation...)
€Xpectoratio
¢ A purulente, Excavation ronde avec NHA +++ alaRx/TDM
H;I onchique systématique + LBA, PDP, brosse & identifier le germe et éliminer dg # (K, BK)
entj :
tUnlv + drainage chirurgical si fistulisation a la plévre (empyéme)
+++ (terrain : comorbidités, vieillard, décubitus ...) ¥ 2-159%

IRC)

IRA : Polypnée > 30/ min, cyanose, hypoxémie + terrain fragile (

signes de choc : hypoTA < 90, sepsis sévere, oligoanurie, tachy >125, T°>40

troubles de la conscience « coma

ilobai
| Urée ~ (IR), défaillance ®viscérale - Extension Rx du foyer sous ttt, att multilobaire




-
L ¥

umocoque (fréquence & gravité), Probabiliste , |

e Th s

\T8 en @ couvrant toujours eiPne b

Sy

m——

+ Rifampicine ou FIQ si suspicion ial==h L

de Legionelle sévere (x 21) (apyrexie) ++++ | o @ injectablesiPAP
A : inhalation
+ Siabcas: Tazocilline + Amikacine | = switch: Macrolide <> Amox |
si fievre persistante s
Prélevements bactério invasifs ﬁ + Macrolide si suspicion
Hémoc, Fibro + PoP/BA/brosse | & (H)° si gravité ou complication | Legionelle

+ ponction pleurale Ry

|
e T R e A _.“T"":"n:'ﬂ.iltl"

Contréle de la normalisation Rx a 4-6 semaines - prévoir fibro a distance chez le tabagique +t

*Uspt: 02-RHE/remplissage - KINE RESPIRATOIRE ++ - antipyrétiques, antalgiques
PONCTION PLEURALE / Drainage si épanchement

oy Sorg ,
Prévention : Vaccination anti-pneumococcique : PREVENAR 13° enfants < 2 ans,

PNEUMO 23° chez I'adulte fragilisé

€chec du ttt :

1. ATB non adaptée

[DGSG|Dgie -
L r ErmE‘ - -
2. Complications 2 Bésistant) - non compliance +++

:abcédati s
surin{:at:?nl pleurESlE' fﬂ}fEr septique a distance,
ection 2 _ | _
3. Cause locale : Naun autre germe , infection HGSDCﬂrﬂIﬂ|E ,

ancer, corpe &
oy ; ; PS €tranger ++
N ur tfiagnnsthuez EP,BK. ..
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se 3 Pneumoc stis jiroveci (anciennement appelé carinii) - transmission aerienne

parasito : | e
Shio portuniste révélatrice du SIDA la plus fréquente (20 - 30 %) - risque quand CD4 < 200 /mm’
,..I Eﬁiti.______ s ou sur corticothérapie débilitante j 5504

3 __Euxséch , dyspnée croissante chezunVIH+ = Pneumocystose jusqu preuve du contraire

— PNP interstitielle bilatérale, parfois sévere d'emblée
ou si évolution non traitée _I_ﬂ&_mgggg!lg

infiltrat réticulo-nodulaire bilatéral,

RT :opacités interstitielles bilatérales :
pseudo-kystes (= PNO en cas de rupture)

E:} LBA sous fibro © isole kystes de P. jiroveci au direct par coloration de Gomori-Grocott ou TFD
'} ++++

GDS +++ : hypoxémie, hypoCO2 - LDH 2 (Po) - Bio standard avec numération CD4, CcV
l - Hémocultures aéro-anaérobies + sur Isolator

ttt Q) = Réal si grave, repos, 02 fortes doses Masque ou VNI

-fﬂrttsdnm PO oulV (Cotrimoxazole) + acide folinique (20ma/)

+ — + + 4+ IV puisPO si hypoxémie < 70 mmHg

l & effets IIR du Bactrim® :

O ttt curatif :

s

'T e 5 1 - T
l wﬂ++++ (hyperS) - immédiate (urticaire, O. Quincke, choc) = I immédiat du Bactrim
- retardée 10¢) (fidvre, rash) = poursuite du ttt sous surveillance |

| hématologique : aplasie, neutropénie, thrombopénie (fmmuno-allergique) ,
, ou anémie mégaloblastique toxique (par carence en folates) = supplémentation Acide folinique

w m‘ 5
--g“-!ﬂ.tﬁ (nausées, vomissements, douleurs épigastriques), cutanes (Lyell.), heépato, IR

-+ remplacé par Pentamidine IV (puisaérosols) si allergie severe

N

| @iﬁfﬁﬂlﬁ_ﬂgt[rﬁtrﬂﬂm_ﬁ a distance de l'épisode aigu
~=¢laration obligatoire de SIDA , PEC 100 %

§ e ——_ -

 Prophylaxie
- primaire : CD4 <200/mm’, ousi CT/ corticothérapie chez VIH+

- II" des rechutes (aprés toute pneumocystose) :

'_L Bactrim forte* 1 cp/j (prévient aussi la toxoplasmose)
: ou Pentamidine/ PENTACARINAT” en aérosols mensuels si allergie sévére

\\_

=
—— s T = —_———




X e-w@r@uges 3 haut risque - | '
[ origine géographigue: . Afrique noire +++. Asie du sud esth

- | __'__ : : -l
&primés (VIH +4+), mauvaises conditions socio-économiques (fo

1 SR

cle BK (inhalation a partir de gouttelettes salivaires)

latente (ou fébricule, fatigue, tOux seche) |
. Tubertest® lﬂm‘
—i ®)| P
e = induration = 10 mm (IDR .)] tectiadil o

onne immunité |

. — e contact infectant ave

“témoignant d'une b
_ INH 6 mois chez l'enfant (ou INH + RMP 3 mois}

* Parfois spt bruyants =lIf patente

érytheme noueux, typho-bacillose, kérato- conjonctivite phlycténulaire
ousianesalaRT: 1 ADP médiastinale + 1 nodule pulmonaire (chancre) |
it = Tr|- ou Quadrithérapie x 6 Mois %

ati ndogéne (= lon) par le BK , aprés délai variable ost-PIT,
(© rechercher une halsse de I'tTmmunité (VIH ttts SUﬂprESSEUI'};j p

* clinique: Hémoptysie,
Tabl sHEMIs nocturnes +++, amaigrissement ++, AEG, fievre ot toux trainan®®
= 1ableau pseudo-bronchitique
onchitique (ou pseudo- -pneumonique aigu) , trainant, ® aux ATB

“ nodules, infiltr

----- ats ,
iﬂcahsatmn aux som SEYEIES (tade tardif contagiosité +++ : BK > 108/ caverne) [
. mets (alvéoles +4) - S interstitiel o. droit svocateu”

- —

et/ou nodulaire du lobe su

Wﬁtéma‘tique ma
is le plu
© ADP mZdI::t?: Tjnt non urgent (attendre la levée de I'isolement):
di€S, cavernes , épanchement pleural...

|."- 1,]

- -u~ : ‘I2 BK crachats / recueil expecto. matinales
3‘7 BK t“bigEE si crachats non contributifs
-sur fibroscopie : aspiration + LBA

' 4,
“-surliquide pleural sj pleurésie

--..r'-.."I “'-.--""" e sy
=1 AW WO ”:"-_..ir i f
1|”J||| ; M H'IT'“ EECE"EI

Vénste o
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 séquelles possibles :

_—

(-] (hémoptysie ++) séquellaire

& Grﬁﬁﬂ aspergillaire (hémoptysie, image “en grelot” au TDM = “truffe” aspergillaire dans une
caverne tuberculeuse , sérologie aspergillaire @ )

& Emphyseme péri-cicatriciel , calcifications pleurales / pachypleurite s IRC restrictive
& Rechutes (ttt mal suivi +++) , chronicité

& Miliaire ou dissémination hématogéne (ostéo-articulaire, neuro-méningée, uro-génitale)

ILIAIRE TUBERCULEUSE

= forme rare mais grave, due a la dissémination hématogéne du BK a l'ensemble des 2 poumons,
+ atteinte hépatique toujours associée

clinique : AEG, fiévre, sueurs nocturnes chez TD / VIH +++, transplantés

= recherche ADP, douleurs osseuses, signes neuro-méningés, auscultation Q, BU. ..
dg #: Lymphome ++, Pneumocystose (VIH), K bronchique

* Recherche BK + hémocultures sur milieu isolator, séro VIH (+ VHB/C) , hémostase pré-biopsies, pré-ttt

* RT<TDM : aspect de miliaire = Sd interstitiel i nodulaire en “grains de mil” diffus

E> dgsur biopsie+++ d'ADP périphérique, ou PBH o médiastinoscopie

© aranulome épithélioide aiaanto-cellulaire AVEC nécrose caséeuse

- S

E> BILAN D’EXTENSION +++ - recherche d’autres localisations

signes NEUro-meningés +++ E_Q (tubercules de Bouchut), PL +++ (méningite Lo® hypoglycorachique, BK LCR)
atteinte génito-urinaire ECBU, BK urines g T =

atteinte des séreuses ECG, Echo U (péricardite ++), Echo abdo (ascite), biopsie pleurale (pleurésie)
alteinte hépatique constante |cholestase s

mistég-g;;icuja;iz_e IRM rachis si spondylodiscite (mal de Pott)
atteinte des surrénales Tuberculose bilatérale des surrénales (ISC) —» risque d’ISA +++

* Evolut;
D [ 1 - - n &, "
. nle plus souvent favorable sous ttt bien suivi (parfois fibrose séquellaire) :
ar Uis 5 * & | [] - & rd "
défavorable: o localisation viscérale associée ++

ou surterrain fragile : chez nourrisson (méningite +++), vieillard, D , IRA

. TR
- -i::-?-fﬁ_i_.:r_.
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« toxicité hépatique (cytolyse)

5ma/kg/j | neuropathie péripherique *—
. Inducteur enzymatique +++ Q9
( catabolisme) = A activité des
AVK , corticoides (= 2), OE-Pg...
RIFADINE® | ° coloration orangéee des urines
l'observance) |
10 mg/kg/j [F*Ermzt de|= uenﬁfzi Te :;He-'*? + adaptation des doses |
SR A d'AVK, corticoides... |
* toxicite hepatique v (7 posologie)
- ¢ allergique (leucopénie / cytopénie)
MYAMBUTOL® | = Névrite optique rétro-bulbaire (NORB) sg vaggm_:g anm!ﬁ:
sion cou
20 mg/kg/j & HERAS
PIRILENE® | * toxicité hépatique ¥ | i siy pourcerans
30 mg/kg/j | * hyperuricémie (goutte) m (autorisé pour OMS)

* En cas de formes résistantes, possibilité d'utilisation de I’ Amikacine (Amiklin°®) +++

* Traitement de référence =

510 20 30

__________——-—""'_l

= INH + RMP + EMB + PZA pendant 2 mois
puis INH + RMP

pendant 4 mois }

antituberculeuse x 6 mois au total :

en une prise per 4
le matin a jeun =

-
e -

‘apres bila ugya-thérapauthue

Surveillance ultérieure

hepathue (ASAT, ALAT, bili, PAL, yGT)

Transaminases (BHC) / sem & 3¢sem puis / mOIS

" Uricémie

Uricémie i 15j-2 mois + NFS, créat, audiogramme |

e

| | * ophtalmo (av, cv, vision des couleurs)

" €xamen ophtalmo (AV, CV, couleurs) a1-2 Mot

* clinique / mois

Bﬂéﬁj 1-2-4-6 mois

J. e T e W]

Hr Eto ' ?g_,ﬁ : Eﬁ’cha"ts + BKtubhges / mois ®

©)

———



http://www.facebook.com/LeTresorDesMedecins

‘ cirrhotique RMP a Y2 doses et ! PZA (LLR2.E x 9)

Sj 7 transaminases > 6 N ! INH et PZA , puis reprendre INH a 2 dose

—— e e — e ———

Insuffisant rénal (Cl < 30) \, doses PZA et EMB (=2)

* PZA officiellement Cl pendant la yy mais autorisé pour OMS

* Quadrithérapie standard possible car “il n'existe pas actuellement de

Q enceinte données cliniques suffisamment pertinentes pour évaluer un éventuel effet
malformatif ou foetotoxique du PZA lorsqu'il est administré pendant la y
+ supplémentation vit K en fin de y et chez NN¢ (RMP)
: Rifabutine préférable a la RMP car effet inducteur enzymatique moindre (sur les IP)
sujet VIH+ : : , _ . : " .
et recommandé chez certains en prévention du Mycobaterium avium ("MAC")
IRP x 2 mois (+ E si sévére / rechute ou souche (R)) puis IR x4 mois (= total 6 mois)
enfant | - prolongé a 9-12 mois si formes extra-pulmonaires ou 7D -
___] Chimioprohylaxie post-exposition : INH 6 mois ou INH + RMP 3 mois
* PREVENTION :

* souche vivante de Mycobacterium bovis a virulence atténuée par cultures successives (vaccin vivant atténué)

(contréle par IDR Su 6 mois aprés le vaccin : ® si induration > 4-5 mm (90%) )
* Mais efficacité inconstante (efficacité du vaccin de 80% sur la tuberculose neuro-méningée,
mais seulement 50 % sur la tuberculose pulmonaire !) - Durée de protection = 15 ans
© Chimioprophylaxie

chez les patients VIH+ avec infection latente : INH X 9 mois ou INH + RMP x 2 mois

HITeres| + + + + <1 mois si ttt bien conduit

Reprise de I'activité professionnelle aprés 1 a 3 mois
© D.0. 4 I'ARS des “tuberculose-maladies” ie dés lors qu'un ttt curatif (INH + RMP) est suivi (# PIT latente)

O Dépistage & ttt de I’entourage / des sujets contacts (clinique, RT, IDR)
Pardemande d'intervention de I'ARS (signalement déepartemental) + enquéte sociale

© PEC100% (ALD3o) *W
!-..._.___________-

/

Sueurs nocturnes

* Tuberculose ++
= Lymphome ++

= Cancer bronchique (sd paranéoplasique)

= e
N hyperth'ﬁ"rﬂldle, phéochromocytome, brucellose
P
o — .

J

A-E&p_o_uadénnp_a_thie; N

= Infection VIH ++
* lymphome 4+
\5 Tubercylose




— e manentedu calibre bronchique -par traction (ﬂmse}nummdehm .
hectasie = augr

/, stase du mucus = %

\ néovascularisation = Ha

(“bronchial sepsis’) Hémoptygie

dienne, et pneumonies a répétition

e
i e
B i ————

& Toux + expectoration ancienne & quot
= Mﬂﬂﬂ ++ (favorisé par infections)

« rales bronchiques + crépitants + sibilants - hippocratisme digital

—

© RT: sd bronchique: parois épaissies, impaction mucoide (bouchon muqueux) + condensation / atélectasie

TDM thoracique +++ coupesfines: diamétre bronche > diametre vaisseau adjacent,

aspect en rail, en «bague a chaton »

Fibro bronchique : aspect trés inflammatoire, élimine BK et cancer - @ LBA (risque pleurésie purulente)

/\ biopsies risquees (hémoptysies +4]
Bilan infectieux : ECBC, IDR, séro. Aspergillaire — rech. germe : Haemophilus, St. doré, Pyo, BK. Aspergilus
NFS-plaguettes. TP-TCA. GR-Rh-RAIl (saignements ++)

Cadres étiologiques
EFR © Sdobstructif + restrictif, GDS: shunt - Infections respiratoires séveres +++
- ; luche, BK, abcés, ...}
Bio: NFS, VS, bilanimmuno (DICV ):1g G, A, M, E totales, complément (CHso), B Eﬂf‘;’;‘i‘ss I
Recherche PR (FR, AAN), Sjogren, MICI, séro VIH, deficit (1 antitrypsine... o U % Lt
i : T , | = Déficitimmunitaire (DICV)
{‘.hlnresur:ln.raih:!etectmnmutatlnnCFFR{MuFf}?lsctdgg_?],' ) - Agression pulmonaire
Test saccharine / étude battement et structure ciliaire ( dyskinésie ciliaire), (RT, aspergillose allergique, SDRA, Mal.systéme)
* Complications:

© Infectieuses + + + (colonisation simple % PNP, abcés)

© Hémorragiques
2 IRC

__-—-'--'

© infections : mblidﬂﬂxﬂsﬂthaﬁgns (si Pyo : ATBgr. , bithérapie prolongée 2 semaines, mauvais Pd
Eﬂmﬂiﬂnﬂ&ﬂmﬂu&m ORL/stomatologigues

Vaccinations (grippe ++, pney au long cours
_ 0 mocogue discuté) + macrolides faibles doses il
@ bron - ) o
e Pluriquotidienne fondamentale ++++ -
Bronchod; : ‘ _ .
02 (OLD parfois) e+ LDA ++4) - Eviter corticoides

© Chirurgie pour formes localisées avec co

si VEMS prédictif post-op > 30

- - E 3 , tEE
mplications infectieuses ou hémorragiques fréauer

% (si < 1L© Scinti V/Q)
Qs
Transglantatlun apres bilan complet (1)

et I foyers infectieux ORLfatDmaL/

-
_— Tlll_'.. L ._'- i [
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“ 41+ le cas échéant

= “pOST-TABAGIQUE" et “responsable d’ IRC

preciser dans le dg

chite chronique = = Joux ¥ M (muqueuse/ muco-purulente) quotidienne |
> 3 mois consécutifs /an, =2 ans cmnsecutlfs {stsder

ctions respiratoires répétées) %

C——

queux + ECL (™ épuration)

+ Etiologie: mamsmE_-!:J-ﬂ (+ exposition professionnelle, infe

« Mortalité et morbidité importantes

roduction mucus + inflammation & obstruction + oedeme mu

*gpatho: /' Pr
aﬂ_ﬂ \, VEMS / CV <70 %
& stades: | 11 111 A% :
VEMS % < LEGER : MODERE SEVERE TRES SEVERE
| | i
80 50 30 ou IRC: Pa0; <60 mmHg
= + retentissement

effet shunt (hypoxémie + hypocapnie) avec ZONes mal ventilées mais perfusées , puis hvboxémie + hvbercapnie

tardive (hypoventilation) avec bH maintenu normal par /* HCOx = Acidose respiratoire chronique compensé

& | HIAP est tardive et de mauvais pronostic (= IVD = retentissement VG = CPC)

d3: | 5 BC simple : toux + expectoration chez un fumeur - @ TVO aux EFR
e it
Gﬂﬁ.nhﬂmm. - idem + duspnée d’effort (= de repos) et TVO
Clinique : © signes de distension thoraciaue si emphyseme surajouté
< retentissement ventilatoire + signes d'hypercapnie (HTA, sueurs, tb. conscience)

I

RT - di - : : g,
:distension thoracique , sd bronchique , lésions d'ECL (+TDM) si stade évolué

VB fyooxem N,
hypoxémie, hypercapnie tardive (= hypoventilation alvéolaire) - oH maintenu normal par /* HCOx

EFR -V
EMS/CV <70% = TVO =+ réversible sous B2 + distension thoraciaue = CPT > 120 % si ECL associé

.@"—Mﬂ_ﬂé -
_ = signes d' VD, hypoventilation alvéolaire (hypoxémie & TVO majeurs)
= dvspnée de repos ++ , HTAP EchoQ , ECG




 « Facteurs déclenchants

"'_.n'.—--.

u I
§

+4+++ ou ORL (Pneumocoque, haemophilus, Br. Catarrhalis) ou Pne!!m!- R

© / dyspnée + / volume des crachats #+ / purulence des crachats (triade d’Anthonisen) + Figyra

2. PNO , pleurésie, bulle compressive
3. EP , hémoptysie sur cancer
4.|CG en poussee (OAP) , IDM

5, latrogene : Sédatif (BZD), antitussif (Cl) ou rupture de ttt
021 ou excessive (enléve le stimulus hypoxémique)

=

* @ pathologie : - épuisement du diaphragme = utilisation des muscles respiratoires accessoires
-GDS : hvnoxémie + hyvpercapnie maieure (= hypoventilation alveolaire) -

pH N malgré bicarbonates /! (possibilités d’adaptation du rein dépassées)
- majoration de ["'HTAP = IVD

patient cyanosé, polypnéigue, suant, encombre, tirant,
| avec freinage expiratoire, respiration abdominale paradoxale,
signes de lutte / d'épuisement (MM. respi accessoires) + signes de BPCO sous-jacente

signes d'IVD +++ , tachycardie, HTA

Encéphalopathie respiratoire : asterixis, trouble de conscience % coma

—

=
i

GDS : criteres de gravité : Pa02 < 55 mmHg , PaCO2 > 45 mmHg, Sat < 90 %

PH<7,35 +++ (acidose respiratoire décompensée séveére) + acidose mixte (respi+ actique)

|

RT : recherche cause déclenchante (infection) + signes de BPCO sous-jacente @
. ECG.Echo-Doppler O : \vp,Hrap PaS

“tit: Réa++++, (vitale:
@ ttt médical de I'IRA :

__—-"---..
O—n |
0 —~ [ Q i ++++ |

L]
- bl 1) b eole : =1 o S8 “/C

s ; ctant |
Sl Epuisement respi ou troubles de conscience, hypoTA, choc, pH < 7.35 persista" I

(=
— {mHECIUE} hors Ci: |* tb.de conscience / coma,

o> encéphalopathie sévere /non cnmpliaﬂtum_h[ér- |
=X avec FiO2, PEP * tb. hémodynamiques / choc , SCA déseau=tl
£ s trauma facial

w

9 ilati s

l'. - . :
= —— AT, - [T
v O =2et anticholinergiques =
— e I TR e E [ - _ ——— et F L. .

i ._._I-_.

f-;' E'. 147

alele ' ursing : HBPM préventiv
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A distance chez le fumeur

ELone m ie bronchique + biopsies +++ ~ recherche de cancer

'l |._J'-."

0| L’J [ "di".—li:]ue +++ apres RT broncho-pulmonaire +++
_J_..b.::{:: ! 4 3 £ T Ay T e A

Evamen ORL-stomato. : Panoramique dentaire, TDM sinus © soins & I foyers infectieux dentaires

% -: i
- ﬁﬂ {recherche un cancer de l'oesophage)

y

T T
i

5 helps you lose weight - one lung at a time!
A‘&e& E. Neuman" (Mad Magazine)

Fa -
. -

i i



= Ela‘;g" issement (ou diste

des espaces aériens DISTAUX , a
associé a une destruction des Earuis alveol

associée a l'obstruction (TVO)

{99

Aux EER © distension nette (/ CPT)

nsion) permanent et anormal
u dela des bronchioles terminales,
aires sans fibrose pulmonaire.

Emphyse

destruction progressive des septa pulmonaires
(sacs alvéolaires avec capillaires péri-alvéolaire 5)

Emphyséme CENTRO-LOBULA

destruction des bronchioles terminales
sans les capillaires péri-alvéolaires

bases ++

apex ++

——

sujet jeune, avec souvent

déficit en ﬁ1-antitrggsine

complication évolutive de la BPCO (stadeRCO)

tabagique +++ dans les 50 ans

bl o NN

maigre, “pursued lips” (expire a lévres pincées),
distension thorax + muscles respi accessoires mis en jeu

+ Dzsgnée +++ d'exercice révélatrice ./ 2

uratration B M Gusd;

ableo s IO

obése, cyanosé (blue), dyspnée déeffort /
distension thx , signes IVD
+ Toux & expectorations +++ (BPCO)

@ effet shunt

car les zones pulmonaires déshabitées concernent
autant les alvéoles que les vaisseaux:

hypoxie de repos tardive (GDS longtemps normaux)
© HTAP et polyglobulie inhabituels

Pm— . repos
avec hypoxémie et souvent hypercapni€ derepo

effet shunt majeur (V<<Q.

© donc _ avec ﬂ‘,ﬁéﬁﬂﬂ

+ polyglobulie

Complications : ® surinfection
< Bulles &leurs complications
l (PNO, tampon nade, infection. . )

= Evolution vers IR obstructive

= Evolution vers IR majeure €t cpfiun
rythmée par des épisodes de surinfect==

- : = i LIes
entrainant des décompensations alg

e - I tabac +++, bronchodilata

- *Résection chir.

teurs, O2
des bulles s; compliquées

“i % ._-'glfaﬁ'splantﬂﬁnn Pulmonaire sj EP| savare

.

ttt calqué sur celuidela BPCO

e — =
e il SR .
S e
'I o ! L [} o

e 1 -'



JPACITES ET MASSES INTRA-THORACIQUES

.....
-

00—

(OPACITES RONDES INTRA PULMONAIRES |= “NODULE"pulmonaire

RT TDM = nﬂmhre, loc, contours, contenu, ADP associées, emlutmte{ﬁT antérieures)

FlerSEﬂp'IE + asplratmn + hmmeE + BK crachats!tuhages X 31 - Bm 5td IDR % thnra-::ntumle expluratnce

MULTIPLES

* malignes pI'II'I‘I'ItWES +++

* secondaire (métastase unique 25%) 4 “lacher de hallﬂns P
* bénigne : hamartome (bien limitee) ® nodules ronds nodulaires bilatéraux bien limités
Criteres de malianité d’un nodule pulmonaire : orédominant dans les lobes inférieurs (vx +++)
-irrégulier, T > 3 cm, évolution rapide, nécrose,
- pleurésie, atélectasie, paralysie diaphragmatique, migration par voie hématogéne
lyse costale, ADP médiastinales, meétastases 0sseuses ou voie lymphatique rétrograde
e Infe:tmn “ee LSS (blocage du canal thoracique par ADP médiastinales)
* Tuberculome, caverne tuberculeuse peu symptomatique pour le “lacher de ballons”

* Abcés : Klebsielle, anaérobie, staph... + pyocyanique
% opacité ronde, excavée, avec NHA +++ |~ Recherched'un primitif : K AD, ORL ++, sein, rein...

""""" = Chezle VIH : LNH, Sarcome Kaposi
maladie T: PR (nodule rhumatoide), Wegener

all 48

Sl

Ltum.uns MEDIASTINALES

ADENOPATHIES MEDIASTINALES

RT-TDM injecté +++ & homogenes, arrondies, Nettes

Mediastinoscopie ++ ou thoracotomie exploratrice

‘Lymphomes +++: Hodakin +++, LNH (signes compressifs ++)

' ADP métastatiques : Cancer bronchique Drimitif +++ (petites ¢ +), sein, dig. = biopsie gg* rech. primitif
* Sarcoidose +++ : Lofgren, Lymphome hilaire bilatéral bénin (stade )

“Tuberculose : PIT : ADP unilatérales droites + chancre

Syndromes médiastinaux ++ :

= 3d cave supérieur : Oedéme cervico-facial en pelerine, Cyanose, TJ. CVC thoracique, comblement CSC, oedeme c. (HTIC)

2 Mﬁ)ﬂ.ﬂit[a_chga_lgsj_hl_:quﬂghde souche : Dyspnée inspiratoire, cornage, tirage, toux, atélectasie, oesophage..
e mmiﬂﬂiﬂpb.@é (K apex ++) = CBH homolatéral, NCB Cs-D1, lyse des arcs postérieurs des 1¢&2¢ cStes
, Paralysie récurrentielle G : voix bitonale, dysphonie
| Panalysie phrénique : hoguet , orthopnée

‘égion antérieure : Goitre / K thyroide , Thymome, Lymphome, Tératome / dysembryome, Tuberculose
" 'égion moyenne : Lymphome, Kyste péricardique bronchogénique
L_'égio“ postérieure : Tumeur de 'oesophage , Tumeur neurogéne, Lésion vertébrale.




b =4 & L :
B & w | o &
| T L L]

fry

| ., g 2¢ chez &, 38chezla @ (77) | 34,000 nowves .
 + Cancers liés au tabac+++ - / incidence en France, 2¢ che nouveaux ¢

i

-
L]

P'!__-

1o cause de I parcancer ; 50 % des CBNPC sont d'emblee métastatiques | 28.000 T /an
* fée cause di ,

: S 5
/ 4 types de cancers broncho-pulmonaires (K BP) primitifs :
api Il : pluté imal (bronche lobaire ou segmentaire), végetant
& Carcinome épidermoide +++ (40%) : plutot proximal (br [y
& Adénocarcinome ++ (30%) : plutét périphérique (sous-pleural)
| & Carcinome BP a petites ¢ ++ : #° neuro-endocrine de haute malignité (NSE) pur ou combiné CBPC (15%)
&= Carcinome indifférencié a grandes ¢ (< 15%) -
N Bp e oo 2 A0

* Le diagnostic est anatomopathologique

* Clinique :

= SF: toux, crachats, dyspnée, hémoptysie, dl thoracique, pneumonies récurrentes chez un fumeur
: | =
= loco-regx: + Sd de Pancoast Tobias des tumeurs de l'apex = CBH homolatéral, NCB C8-D1, lyse des arcs post. des 1¢&2¢ot

+ 5d médiastinal (paralysie récurrentielle G, phrénique, dysphagie, sd cave supérieur, compression médullaire)

= généraux: AEG, fiévre, metastases, thromboses (TVP, EP)

s + Sd Earanéﬂglaﬁigue.ﬁ e H?DEI’EEIEémiE par 2 PTH,, : E_ﬂ__['}_l'_l ++ (Schwartz-Bartter)
* 5d de Pierre-Marie (Foix) : hippocratisme digital + ostéopathie hypertrophiante pneumiq

e p——

- SSeEER T veacers . le+
" RTet mﬁloracque INjécte coupes fines : périphérique (adénoK++) ou péri-hilaire (épid. ++) = abaissement duhi
@ FIBROSCOPIE bronchique avec bio

— O

i ion EGFR
PSI@S +++ + anapath et t-histo-y + recherche mutation

~ BILAN D’EXTENSION.

™ = - - im
!ncu-regiﬂnale - clinique, recherche sd pleural, sd mediastinal, sd para néoplasique
" 9enérale:| « TEP-TDM 1.+

inal avec coupes sur surrénales ++
TDMc injecté ou IRMc au mieux

2=VI98 = IRM médullaire si compression

' BILAND'OPERABILITE. 7

} pré-op, Cs anesthésie, terrain, bilan ORL-

e —

stomato, panendoscopie ORL (recherche de K associé) heorid”

St s VEMS
fonction respi 1 ; T * VEMS preédictif post-op <30% T )
* hypercapnie , VO2 max.



'h .T<3cmau dela bronche lobaire

N1 - ADP hilaires homolatérales

N2 : ADP médiastinales homolat.

(@:<2am, b:2a3cm) e \ ou Sous-carénaires
T2: 3a7cm N3 : ADP controlatérales +++
(a:335cm, b:3 a7.cm) ou sus-claviculaires

ou @ att. bronche souche = 2 cm de la caréne

5 att. plévre viscérale
& obstruction ou atélectasie hilaire

——— =

M1:

T3: >7cm
| a: nodules controlatéraux ou pleuraux

ouS extension viscerale adjacente

. 5 < 2 cm de la caréne sans |'atteindre ;;,:. ' ou épanchement pleural
& nodule additionnel dans le rnném:yr e el
. T4: envahissement meédiastinal b miétastases i'distance |
ou = nodule additionnel dans un autre lobe homolatéral _
> stades
Ti1ab T2a T2b T3 Ta M Survie a 5 ans
No |SESEA I8 IIA 18 I: 50-70 %
N1 11 A 18 III A Il: 25-45%
N2 | IIL A III: 3-25 %
' . IV: 2%
N3
N i

e e e e T e

F“'K npérables (50%)

Stades 1 - 11 Certains 111 A

(dont certains T4)

* Le traitement de choix est la chirurgie ++ : Réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP) ++

Cl A la chirurgie si :

- T4, N3, M1 (sauf siunique opérable)
- fonction respiratoire effondrée, terrain trop fragile
+ paralysie récurrentielle gauche ou phrénique

II1 A, B 1V
Chimiothérapie
It chirurgical CT néoadjuvante Radio-chimiothérapie 5 :
- : - : (PAC, nutrition, soutien ¥,
+ Curage ggf + chirurgie douleur, social...)
A % RT ou CT post-op harani iblé
-...____“T"“mmafﬁma ou adjuvante en discussion +M

L] La r, .
Prévention repose sur l’arrét du tabagisme ++++ —‘3\

—




(20 %)

. ': -‘h‘q‘ -‘ | a ; ]
+fié au tabac++++ - / incidence en France et “x age moyen de survenue

' :hf 1d}35‘£f€[ﬂ€‘ . o fumeur = 50 - 60 ans [autres FDR de K BP : Amiante, silice, arsenic, poliution, fes m | , |
Y -
< Pronostic catastrophique : survie <10%a 5 ans
2 volume tumoral trés rapide, extension ganglionnaire médiastinale etr "MEQELM
Les métastases sont déja présentes dans ﬂ des cas lors du bilan initial

* Cancer chimio-sensible +4++, chirurgie contre-indiquée

* |e diagnostic est anatomopathologique

S toux, dyspnée, hémoptysie, dl thoracique, pneumopathies recurrentes chez un fumeur

Sd médiastinal = Sd cave supeérieur +++ : Turgescence jugulaire, oedéme cervico-facial & cyanose
comblement des creux sus-claviculaires , CVC thoracique

[

@ AEG, fievre, metastases +++ (¥a) (cérébrales +++ : déficit neuro : douleurs osseuses) , thromboses (TVP, EP)
+ Sd Eﬂrﬂ“éﬂEIHSiguESZ SIADH ++, Cushing, Lambert-Eaton, PTHrP , (- 5d de Pierre-Marie-Foix moins fréquent que CBNPC

 RT et TDM thoracique injecté coupes fines opacité proximale péri-hilaire avec extension gg® hilaire, pleurale, mediastin-

s : : - @
- FIBROSCOPIE bronchique avec biopsies +++ : petites cellules (oat-cells) 956

@@ (®
+anapath. ethisto-y : ¢ tumorales avec marqueurs de #° neuro-endocrine , notamment la NSE ##+
o (Neurone Specific Enolase
** BILAN D’EXTENSION systématique +++
| [} L - = ’
loco-régionale : clin, sd pleural, sd médiastinal, sd paranéoplasique
* générale:| » : g 2
g TDM abdo ++ avec coupes surrénaliennes, hépatiques et lecture en fenétres 0sseuses PET-TDM
:tiTDMr. Injecté +++ (ou IRMc au mieux) b
X C_I'Itl - ra _hie_-usseuse = BOM + IRM médullaire si compression g

" Bilan pre-radio/chimiothérapie : Err
+iono, ®-Ca2+ | créat - ,

— - —

assoct
: ECG, Echo? - bilan ORL-sto, panendoscopie ORL rechercheces
SE, LDH = facteurs Pronostics (suivi) ...

® ttt: Polychimiothérapi :
QL&“M&M * Hadinthéragie quand atteinte localisée au thor* (%)

* Radiothérapie encé - < dettt
encephalique pro hylactique de 20 Gy en cas de rémission complete aPTESﬁmDISdE

= ——'-'_'-_--—:

Patient 1 assis .02 |
- Corticothérapie, +++, HBPM efficace |

1

ttt Eticlogique en © (CT, RT) E
Stent endo-cave
1rsp9ﬂsur Iarrat

arétdutabagisme +4  §

médicaux 3 télécharger gratuitement sur notre page Facebook:
jecir vw.facebook.com/LeTresorDesMedecins )


http://www.facebook.com/LeTresorDesMedecins

f 2009

3 — expectoration de sang provenant des voies aeriennes sous-glottiques
(# epistaxis déglutie, gingivorragies, hématemese)

dg ®:rejet de sang rouge, aéré, spumeux au cours d'un effort de toux

s @EMMI I'abondance de 'hémorragie en@):

Gimgnrtance : grande si > 300 ml/j - patient sous Aspirine / AINS , AVK ou pas ?

. cianes de DRA par inondation alvéolaire +++ T
& tolérance :signes de DRA par inondation. parinondation alvéolaire D
anémie aigué, décompensation de tare sous-jacente +++

—

_ QCAT:

;M: surveillance + bilan et ttt etio. (cf {)

# siabondante / mal tolérée :

@°Réa ou USIP - repos %2 assis - LVAS - AJEUN +++ - I AVK - Aspirine....

-posede2VVP, Scope O-TA/ECG, sat, 02 adaptée aux GDS/a la Sat

¢ | GR-Rh-RAl *+ hémostase (TP-TCA +INRsi Avk) %= NFS, plaquettes /

+4+

+ GDS , sat, ECG, RT, sérologies pré-transfusionnelles...
-Remplissage vasculaire : RHE + cristalloides / colloides * Transfusion, commande culots en U

: T T R e S e o A ] e
ATl el ==l ol |1 ro -
L i ol B % 1 4
, . . bt i i
= ) i il i = R 3 L ! | 1
- " wlp ow e g g e - '.:| .._a,:‘ [T LA et e =B -8
o e ey S - T

i si coronarien +++

=

= échec & Artériographie bronchique sélective et embolisation sélective  chir. d’hemostase

|
1 3 BILAN ETIOLOGIQUE SYSTEMATIQUE + + + +

" dés I'état stabilisé”

Ci si instabilité hémodynamique, IRA ou tb. conscience
(< fibro aprés intubation)

ey
:t[ 29 D :visualise le saignement + sphére ORL , origine : localisation ++, cause (K ++) + LBA avec cyto, rech. BK

. | A
. Adrénaline locale + glypressine H

Bt
" slogigue spicifique

d _:___’E_:r_ . l‘rmu =
ficel. - Matisme ou autre contexte évident

mplication A" , _ .
Plication d'une maladie ‘hémoptoisante’ connue = Infection (PNP abcédeée). .. linterrogatoire]

* active * reprise évolutive * aspergillome BK crachats, |
|| * DDB séquellaire * broncholithiase * K sur cicatrice tubages, fibro-aspi

(biopsies HORS période hémorragique ++) | Fibro+biopsies

lors des poussées de surinfection bronchique TDM

grand polymorphisme clinigue Angio-TDM

a ne pas oublier EchoQ, ECG

"
o T



o ;.::Efeural': douleur thoracique (
| ;gig(_.‘, . sd infectieux +AEG (selon étiologie) _ |
©5G: san? olition du murmure vésiculaire, parfois frottement pleural + souffle pleggge:

| ‘& matité déclive, ab

—— ' AR Sl i

) RT: @Wﬁfﬁbﬁu (D ouG), homogéne, déclive & mobi e on systématisée, 3
| mnt:;h-fe en haut et en dedans (ligne de Damoiseau), a limite supérieure floue, effacant la coupole
}

& comblement du cul-de-sac si petit épanchement S

% refoulement controlatéral du médiastin et hémithorax opaque si gros épanchement

e i

@ TDM utile ++ pour les formes frustes (épanchements localisés) et dg # (pneumonie, atélectasie)

e

| "t:iHCTIﬁH PLEURALE | — tout épanchement pleural doit étre ponctionneé: .g
- - ponction en pleine matité, le long du bord sup. de la cote inf, asepsiestrie;
Huo— © examen  macroscopique, cytologique, biochimique, JbaM;
Incidents : PNO, malaise vagal, hémoptysie :‘
: .1' : 74 3.
Liquide clair Liquide purulent | Liquide chyleux
(ou lactescent)
sudats Exsudats Culture duliquide | 1"
(protéines > 30 /L) : : lipides >54a/L sang
=25 giL) + hémocultures : e
T e BE (Triglycérides)
prélevemen i _
oral,
1) FEUlosal ++ 4 - 1 Compression t?::dinu
- | Lo +++ (> 750) PLEU RE;IE ou rupture du Julmonal®
/" Pression AIGUE canal o

Recherche Bk difficile

= int_érét de la biopsie 4+ quand la
Ponction n‘a pas Permis d'établir |e dg |

hydrostatique -

INFECTIEUSE | thoracique: traumﬂﬂqi.

PURULENTE |- Toumatisme | (epd

e sty -‘_'ru‘..L:-'F-iﬂ’uJ = :"J-u *K ot IY]""IJ_I ﬂﬂu me por‘:nﬂﬁ) |
il el ____‘_,_,_.-F""J

| e
© Bactérienne oy virale -
I S s déh!.ltant ou décapité Germe non
Furismnn p‘U".lIEHt] retrouve dans 24
------------------------------ e e m b - bactério E5E5
ko .
*\ Pression - Méta T+t (30%) . |
a [ Néopla Plasiques (509, s (Pheumocoque,
_ i;i:fe Waluronique biopsie "GN
: e | :naérubies
"B

>ttt (voir encadreé)

R ] A e
'.—'-#. o 3 F
e . y




4/& o ttt de la pleurésie purulente

surtout ORL-stomato si « ambiance alcoolique / état bucco-dentaire déplorable »

> ATBen© , probabiliste sur anaérobies, strepto, pneumocoque, BGN :

=_ + aminoside si sévere x 4 -6 semaines

2 smgtnmatigue = Drainage pleural
Kiné respiratoire & pleurale +++

[ )

e - o recherche et ttt de la porte d'entrée @
. 1_?&2"2&[&!54'14' LA

02 adapté aux GDS, RHE, nursing (4\ prévention du DT chez I'alcoolique)

surveillance : T°, dyspnée, CRP, drain

f "o _ 4l

. si persistance de |la fievre :

» TDM thoracigue — recherche de poches pleurales infectées non drainées = “cloisonnement”
@ 2¢drain, ponctions pleurales évacuatrices ou débridement chirurgical des cloisons (+ pose de 2 drains)

- Complication @ moyen terme

Syndrome RESTRICTIF séquellaire par adhérences & pachypleurite

——— & o

~ EFR + décortication pleurale chirurgicale

EPANCHEMENT
PLEURAL DROIT

%pacité de |g bass

droite
um“glﬂne ﬂ ¢ i ,F
toncq « Non sysiémalisée,

¥e en hout et en dedans
{ligne de Domoiseau)




= air dans la cavité pleurale

" Etio:

& Spontane “idiopathique bénin” +++: chez sujet jeune longili ne, o souvent, 3 po e
in_rrT ] P Umons sajns.

& Chez|'IRC (surBPCO, emphyséme)  ar rupture de bulle sous-pleurale (bleps = bulle dem physéme) dans la Cavité pleuralp

& Traumatisme ﬁ M

& latrogéne (ponction pleurale) “effort 3 glotte fermée

* Clin:

& Sd pleuraj: + ﬂnule_l_ll"_t_lj!q:l‘fg;l_t_]_l_lg (unilatérale, brutale, bloquant l'nspiration profonde, irradiant a l'épaule)

+ dyspnée deffort

+ toux seche aleffort |

S auscultation : Tympanisme et “ du murmure vésiculaire

(risque compressif)

—
q Radio de thorax de face en inspiration A @ Rx en expiration! _l )
| ==

Hyperclarté périphérique (D ou G), prédominant au sommet, localisée, limitée par la ligne pleurale

* collapsus du poumon au hile (a l'expiration ++) + déviation controlatérale du médiastin |

* Signes de gravité :
1. mauvaise tolérance clinique : = signes d'IRA (FR < 24, FC < 60 ou > 120, TA, Sat < 90 % AA. difficultés délocution)
= signes d'insuffisance cardiaque droite = tamponnade gazeuse

= signes de choc hypovolémique (hémo-pneumothorax)
2. 5 signes radiologiques de gravité +++++

© PNO suffocant compressif (dyspnée intense,
@ PNO bilatéral

: L' .I-I. -'. -, = 'n._ :. -
T T
e Dride

RIFS wcae nolmnan nathalns
L i | ]
Ul Pouinoei painoiogigu

* ttt: @, Réa (ou USIP)

—* Controle radio 3 30 min — si inefficace : drainagé =
:d'emblée si mal toléré , aprés hém ostase (avec 2 drains pour hémo-pneumoth 0/0X!

L

i

2°/
Si gravité
=aj ™ T oA . - SRE e i ; e = o)
3°/ Chirurgie si egh_ec: ou recidives (controlatérale et 1¢ou 2¢ homolatérale):
=éxérése des brides & bulles # symphyse (avivement pleural)
_____ _ les; Reposaullit e e
velllance : const lin:oscillation & bullage - RT post-drainage et/}

— = E
s il
R i {

v aam | - = PR ] W
) | =1 i T - - N | o A F b e D R e 7 - T TS =
o WEMNRL y Wl d'la [ A | -_.:-.'I“_.._--l_.| SISYITIEE
] . P N W i

" Risque évolutif a distance : RECIDIVE +++ (homo.

ou controlatérale) = 30 %




= oblitération de la veine par un caillot fibrino-cruorique

f +4++ 2004, 2006, 2011

, ctriade” de Virchow : traumatisme de I'endothélium # stase sanguine + h}'percnagulabilité sanguine

| 3. Déficit en protéine S

2. Mutation du géne de la prothrombine (= facteur IT)

4, Déficit en protéine C , en anti-thrombine III

+ hyperhomocystéinémie , dysfibrinogénémie

g
Par ordre de fréquence Bilan étio de “thro ' '.’-.:;EI
| 1. Résistance a la protéine C activée devants
(= mutation du facteur V Leyden) + + + sujet< 60 ans

OU non provoquées OLl récidivantes

OU ATCD familiaux thrombo-emboliques

< enquéte perso. & familiale :

» rech. mutation F v, F 11, dosages AT 11,
prot. C & 5, rech, Ac antiphospholipides

* Chirurgie (hanche ++, genou...)

- age T,ATCDTVP - EP
- Cancer +++

* SAPL (Sd des anticorps anti-phospholipides)
' Gynéco-obst : contraceptifs OE-Pg,
i Tamoxiféne, y, PP, césarienne, post-IVG

* médicales : - Cardiopathie, cirrhose, sd néphrotique

- immobilisation prolongée : alitement récent
long voyage en avion / “Sd de la classe économique”

Bilan étio chez > 40 ans:

< recherche de cancer
(10 % des EP = cancer occulte)

- Interrogatoire (ATCD perso/fam de K)
- Ex. clinique complet (T. pelviens ++)
-d >50ans: PSA

- @ : Mammographie et FCV

- autres ex. orientés par la clinique

*Clinique :

oedéme de tout le MI | douleur sur un trajet veineux
@l [signe de Homans + perte du ballant du mollet)

1) . N 1 i =
1 2 ) J y ‘ P ; - .;'. -_. e Ny ] ¥ = Sl¥ Fa = \

ou chirurgie majeure < 4 semaines

Alitement > 3j 0

pr_-._l ran
i ——e
I

perimétre du mollet > 3 cm que CVC non variqueuse
le coté sain @

D,

ou platre d'un Mi

dg alternatif au
Paralysie, paresie, @ moins aussi

probable que le

Oedéme prenant le godet du ATCD personnels de MVTE

D

—

@

dg de TVP

Cancer actif @ ﬂ

(dernier ttt = 6 Mois, ou palliatif)

&

Score < 2 : Probabilité faible

l

D-Dimeres (vpN ++)
i \A
: @
35 de traitement *

“E‘h“'ﬂﬂppler veineux des Ml |

.

f

e

\\

score = 2 : Probabilité forte

s

‘ Echo-Do

ppler veineux des Ml +++

¢ perte de

P e )
Pas de phiébite

la compressibilité de |a veine +++

10

4
Répéter échographie
7 jours plus tard




& e

e ' @ T _périphériques
début brutai,pseudu-embnhque: mmg;g;g;g, cyanosé, @ Ttperipn
o @)ttt (risque de gangréne/ amputation) :

e

3 rechercher systémathuement (RT, ECG, GDS, Scinti ou ‘“WTDH
NB: si EP grave massive @ ETT en 1 ¢re intention pour visualiser rapide

‘ 'une ischémie artérielle aigué (ilio-fs
e responsable d'un = MOk ]
ja coerulea) : oedeme :

chirurgie = thrombectomie veineuse + HNF efficace 500 uikg);

e Traitement : ) thérapeutique +++  Bilan ore-ttt: GR-Rh-RAI .NFSplaa. B HCG

- douleur, varices, insuffisance veineuse, tb. trophiques, ulcére variqueux +4+ {Qﬂ;

@ .' I IatrE si post-op. antalglques
Repos au it _.’_-f“’ A JCE reco Mﬁp\dﬁdﬂi qLIELlEtttE;St

'__! _I:"ﬂ‘:r.'-_ il

FEl 1'__,-..._ .

P T I—-|.|i o -~ 1- o
— 1'_;|"._.‘ .'11., :|- |"-] -_ T ol L

o=l B = C lavan =5 i
I.J-'":!_-. "Jr'..ll =ikl |__

* ex. HBPM = Tinzaparine / Innohep ® 175 u/kg en 1 injection SC /]
controle plaquettes x 2/semaine si HNF seulement prssesamg

INR/4BH 2<INR<3 a2reprises (puisINR/sem,puis/mois)

lk @ Elills precuce > HBPM, HNF ou fondaparinux pendant au moins 5 J ++
Curatif |8 parAVK'desJ1 |., Education aux AVK +++ - carnet de surveillance
durée du ttt AVK : 3 MOIS si épisode provoqué,
=6 .a 12 mois si1¢ épisode non provoqué, A VI€si récidive
_ clinique f:_p_t_':_s_t_qn_tes signes de surdosage = hémorragies
para-clinique  ; -~ TCA [j (2-3 ® témoin) (seulementsi HNF), INR/mois (avk)
par filtre cave inférieur aprés cavographie © INDICATIONS :
|- Cl absolue ou temporaire aux anticoagulants (hémorragie / ex: HD sur UGD=Cl absolue
- récidive embolique prouvée sous ttt bien conduit %
R
si :! " = % r- 1 : u
. |I|’— : Enoxaparine / Lovenox® 0,4 ml SC /j (4000 !
ou alitement avec FDR . . :
2 (chirurgie : 10§, hanche :30j) R
Préventif .
indispensabl
" | eSSSREeaprecoces - Ry
__.—l—"""—-—"-.




j (a——
2003, 2004, 2008, 2011, 2013

oblitération de l'artére pulmonaire par un embole (provenant d'une TVP fibrino-cruorique dans 90 % des cas)

e » de Virchow: traumatisme de I’endothélium + stase sanguine + hypercoagulabilité sanguine

'ﬁtl‘iﬂd
-Eﬁgjg,giél { +++
. i Lt el =T . o
Par ordre de fréquence Bilan étio de “thrombophilie”
" - s s devant:
1. Résistance a la protéine C activee ,
& sujet < 60.ans

(= mutation du facteur V Leyden ) ++ +
| 2. Mutation du géne de la prothrombine (= facteur I1)

ET thromboses inexpliguees

[ ]
] L]
nn provoguees U B aivanies

OU ATCD familiaux thrombo-emboliques

& enquéte perso. & familiale:

+ hyperhomocystéinémie , dyshbrinogenemie —* rech. mutation F V, FI1, dosages AT 111,
prot. C & S, rech. Ac antiphospholipides

3. Déficit en protéine S
4. Déficit en protéine C , en anti-thrombine 111

* Chirurgie

* SAPL (Sd des anticorps anti-phospholipides) Bilan étio chez > 40 ans:

- Gynéco-obst : contraceptifs OE-Pg, < recherche de cancer

S G (10 % des EP = cancer occulte)
Tamoxiféne, v, PP, césarienne, post-IVG i

I : i s ; . : atoire (ATCD fam d
| * médicales : - Cardiopathie, cirrhose, sd nephrotique Interrogatolre (ATCD;perso/famCeld

- age T,ATCDTVP - EP
- Cancer +++

- Ex. clinique complet (T. pelviens ++)
-d >50ans: PSA
- @ : Mammographie et FCV

- immobilisation prolongée : alitementrécent | ;yires ex. orientés par la clinique
long voyage en avion / “Sd de la classe économique”

O
* Clinique : Evaluation de la “probabilité clinique”d’EP (score de Wells modifié: v. Thrombose Veineuse +4++)

;
- — + DT (basithoracique latérale) # hémoptysie, tachycardie, toux seche, fébricule

* Phlébite + recherche de facteurs favorisants (cf. causes T): 50 % du dg d'EP repose sur le terrain |

~ Cyanose, signes droits +++ , signes de choc + ACR si grave ]

I/ 3 examens complémentaires de débrouillage : néliminent pas le dg si normaux (20%) +++

RT N dans 20 % des cas, n'éliminant pas le dg _
atélectasies en bande, surélévation d'une coupole diaphragmatique, infarctus pulmonaire
petit épanchement pleural (comblement d'un cul-de-sac) % distension AP
ECG Tachycardie ++, déviation axiale droite, aspect 51Q3, BBD complet ou incomplet
troubles de |a repolarisation a droite (ischémie), HAD... [peut étre ), nélimine pas le dg]
GDs effet shunt = hypoxie + hypocapnie et alcalose respiratoire [ aucune spécificité, peuventére®]
Y 'L’@m
3 (cf. page suivante)

mﬂ]ﬂi&m . Echo Q —» élimine péricardite , dissection aortique + rech. dilatation cavités droites & HTAP

dg 2.

enzymes O — élimine IDM




Probabilité clinique 1

= B
Confirmer rapidement leda: / oy
IR < faible ou intermédiaire Forte
Echographie cardiaque +++
(examen le plus rapide en cas de choc) i 0—n l
+ écho des Ml #:00 —
puis Angio-scanner D-dimeres Aﬂglo-SE&I‘I’nﬁﬁﬁ
une fois I'état stabilisé ++ : A .
_ e N thoracique + + +
Evaluer le retentissement : @ .
' C"I"IiEIUE : -I-++, 5. neuro e <500 visualise le thrombus = “défect endoluming®
- Echo Q) (HTAP, CPA) Pas de traitement * 3
) l Angio-scanner \
2 \ x |
i
. - scope, sat, 2VVP pas de thrombus S 0 pn:-JE;i deé::-'l::;hus
02+ 10T, Repos strict au lit Pas de traitement Traitement 9
* REMPLISSAGE = inotrope & — —

= — hors Ci utile si D-diméres ® et Cl a I'injection d'iode

| i 14 <« Echo-Doppler veineuse t |
si choc (R au remplissage ou si signes de TVP (profonde ++) PP

(normale n'exclut pas le dg de MTEV ) et/ nu |
- O < '

si échec ou Cl des fibrinolytiques

utile seulement en cas de Cl a lnjection diode o sunt|graph|e pul monaire WQ

* hors : OAP/ ép. pleural abondant - grossesse ; N ",

! : e s BPCO /emphyséme - crise d'asthme ,H-J b te proba:
HNF réintroduit dés que TCA < 2 indé ée:  hautep

normale : Indetermines Qe amsaniae

élimine EP  non diagnostique

forte ou interm

LI\
D lal létre si pe ;5t-np., anta!glques
.-,-' I -_" Tt 1' _I._ |_ :II.—-I'r -"I —v.-.-I ...I

* ex. HBPM = Tinzaparine / Innohep ® 175 u/kg en 1 injection SC/j

: ps 2009/
controle plaquettes x 2/semaine si HNF seulement (/5"

INR/48HS 2<INR<3 ; 2 reprises (puis INR/ sem, puis / mois)

“Ed ; < HBPM, HNF ou fondaparinux pendant au moins 5)++
I€ation aux AVK +++ - Carnet de surveillance

durée du 1t AVK - 3 MOis si épisode provoqué,

chn ue
i Eﬂ-ﬂﬂinzg_ ,slgnes de surdosage = hémorragies

- Hs
Pay aprés cavographie © IHDICMIG

5 pﬁ]bﬂ ,,:]||'|qu'E

I
- - 1 l’éCidil‘rE
2 6 mois i1 épisode non provoque, g—!'i'g‘_‘.fl——-’//

I'-'il'i-{ﬂ - .“-1“"".-.“". 1
“‘WJE T‘;‘ ‘u P’E ﬂrtémmn] (seulement si HNF) , i"ﬂ ! l'"";"s mm/i

-Cl absolue oy tem
- récidive emboliqg

Poraire aux anticoagulants (hémorragie / ex: HD sUr f‘i//
U€ prouvée sous ttt bien conduit ~“AL

|




3 Role de I’hé

« Le meilleur traitement est préventif :

Ei ! - i ; &
" _‘- Enoxaparine / Lovenox” 0,4 ml SC /j (4000 u)

ou alitement avec FDR
 Bas de contention veineuse élastique +++

Mesures indispensables

Remarques

parine : évite extension locale du caillot & récidive

« §j récidives , ou FDR permanent de thrombose : ttt AVK “prolongé” plusieurs années, voire toute la vie !

+ pendant la Y

b —

. D-dimeres + écho-doppler Ml valables / TDM a éviter mais acceptable néanmoins si nécessite absolue.

« Complications :

© T subite (30 % sans ttt)

® RECIDIVE +++ (5 a 10% dans I'année qui suit 'arrét des AVK pres un 1¢r épisode non provoque )
=» Recherche cancer, trouble de la coagulation +++

. 'i‘. {QS]
ébro-méningée...)

1. Hémorragie sous TAC ++ : UGD ++, rétropétritoine, psoas ++ AVC hémarragique (h. cér

2. Thrombose : * Thrombopénie a I’héparine +++ &
* sous-dosage / inefficacite

» déficit en AT I11, SAPL... (récidive de thrombose) ex:A ouV.mésentérique, V. rénale, AVC ischemique

sgipnshemhnhm (rare) : sur ATCD de phlébites / EP a répetition

. tableau d'IVD progressive avec dyspnée croissante = grave = VD irréversible

HVD sur RT et ECG - HTAP a I'écho-doppler © - Scinti/ Angiographie — EP multiples
“glﬂlﬂﬁ; Anticoagulation a vie, ™ efforts  + chirurgie = thrombendartériectomie

Q

Ordonnances de sortie d’une EP

U RAVK : Préviscan® ou Sintrom® (ex: 1 cp le soir) pour INR enr;re 2et3 X 6 mois

i-dﬂh_iQE__;Eg +++ chezla @ jeune : remplacer par HPg

£ Ordonnances d’ INR (pour 2 < INR < 3) /2 semaines au début puis /3 semaines - 1 mois

\ > Bas de contention veineuse élastique /.




{KTdruit} = /&EMMM 3

P capillaire (PAPO

/ (P. d'occlusion)

< VEINE PULMONAIRE GAUCHE
“4—— ARTERE PULMONAIRE GAUCHE

Veinule
p._u!munuirl

N

¥

Oz

AWVEOLE  Aulériole

pulmonaire

CAUSES PULMONAIRES o CAUSES CARDIAQUES GALICHES

e — o —

*M@% _ e 'Insufflsanmlfentmulmm_ﬁamh!

AT : ke ustration © M .Guadj
= BPCO sévere, PNP interstitielle, S a0 = valvulopathies...

SAQS, hypoventilation, altitude. .. * |C alobale (IVG + 1VD)

(QS insuffisance cardiaque)

= idiopathique, héréditaire (mutation) .

mﬂt@ﬂ”‘“—‘ﬂ{ﬂ"ﬂfﬂigénﬁ (Mediator®) et = Patients "a haut risque” & dépistage précoce échographique (ETT)
- autres (connectivites, VIH, HTP, CDP cyanogénes etc)

{N"r'HA lalV et test de marche 6 minutes ++)
_;-_;_.;.__;___ : = M (T),RH), HM douloureuse, OMI....) (QS) +» poussées dICD, TDB ¢

@ lrd s ) & dilatation AP / ECG: Tachy sinusale ou FA, HAD, HVD - BBD / NT-pro BHP '[Fd r
¥ Pourdepistage : HVD avec dilatation VD, * pap- et PTDVD

roit +++
KT droi l Pour confirmation dq : PAP moyenne > 25 mmHg et P capillaire (PAPOIZ 300

Prngnstlc Sévere surwe généralement < 5ans

cap:ﬂmres} cf. insuffisance cardiaque

im
.e sans sel AVK et O, Inﬁgue durée Si Paﬂz <60/ pand‘"'

i
r
'I

€ adi ; 1
e SCuter rapidement si échec du ttt médical maximal 2 fE' |

VI o e 8SSOCiation HTAP France, pg oo
-' = - LTVe n i: 1e sur EE’ ticjm !fw-'.‘ﬂrfessrtuanunsmajﬂrant."hypﬂxrﬂﬂﬂﬂ”dﬂ‘qﬁ gmﬁEﬁe I

\\\\‘/
édicz ux aJeIecharger gratuitement sur notre page Facebook: \. '
ins ( www.facebook.com/LeTresorDesMedecins ) /1 1 facebook.con


http://www.facebook.com/LeTresorDesMedecins

/

200
2 : i : : Y 3 2013
_ infiltration diffuse interstitielle par ¢ inflammatoires, oedéme = fibrose interstitielle diffuse
.da: = Toux seche, dyspnée d'effort - crépitants au stade fibrose - signes extra-pulmonaires
mterrﬂgatﬂire ++ (ATCD, ttt, exposition professionnelle et environnementale)
RT:Sd interstitiel = opacites a contours nets, non confluentes, non systématisées, bilat + sym, évolution lente
lignes de Kerley B (bases)
nodules & p-nodules, aspect réticulaire % aspecten rayon de miel = fibrose
rpMithoracique +++ coupes fines : idem + opacités en verre dépoli
| y LBA ol Yo - cyto : Lip, PNN = M, ¢ malignes
Fibro bronchique +++ —* caractérise l'alvéolite J _pactério : std, Pneumocystis carinii, Aspergillus
- minéralo : Amiante (corps asbestosiques) , silicose
puis biopsies d'éperons et de toute lésion suspecte
EFR — SL!dLQm_EE_LQS_EEIEtif N, CPT<80% , VEMS/CV CONSErve (malgré chacun), DLCO N (compliance )
GDS — effet shunt ( a l'effort ++) (W) au repos - hypoxémie + hypocapnie < 120 mmHg avec désaturation d l'effort
S
Echo® = recherche dysfonction VG +++ (aéliminer) ou HTAP + BNP ‘f-.
Bio : standard, EPP, hémostase - sérologie VIH -tmmuno: FR, FAN... - ECA,IDR... s
* Etiologie : @ AVANT TOUT, ELIMINER UNE ICG (OAP) +++ etune cause infectieuse ++
décompensation cardiaque gauche / SDRA j
Pneumocystose ++ AIGU
Miliaire tuberculeuse
' Mycoplasme Chla mydla C. Burnetti... virose o
# = ———
® 5 J'tuldnse Adénopathies hﬂalres tnlat biopsies bronchiques voire transbronchiques,
010 + 9
. ++(30%) LBA : alvéolite a LT CD4
O Fibrose
IDrose pulmon .
epul izﬂ%?lre ldmnathlque PNN, hippocratisme digital, aspect en rayon de miel
. AIEE{]IHE &“Ergi S f : 4| d'oi
e, que extrinseque (6% ) Le, poumon de fermier / éleveurs d'oiseaux (QS)

fiocs . Silicose (MP): apex ++, nodules, adénopathies calcifiées
MO0

[ ] P ™
£feumo conioses (6 % ) - Ashestuse plaques pleurales (dose dépendant)

[ - Mésothéliome pleural+++ - opacité pleurale a la TDM, MP, D.O.a IARS

Amiodarone, MTX, nitrofurantoine, bléomycine. ..

X Médicaments A, Lo CD8 souvent -

Connectivites (PR, sclérodermie, polymyosite) et vascularites ...

+ Malad;
Ies de systé
B - JRIEME Histiocytose X a ¢ de Langerhans des fumeurs jeunes (‘nodules troués®)

™

"i‘_.l

%ﬂﬁ@.@nﬂmm;gﬁ (6%) Autres : lymhome pul

monaire primitif, Cancer broncho-alvéolaire

L [ i
M (fibrose) avec aggravation de I hypoxémie de repos

1. : :
MEM; 02 +VNI (masque) + kiné respi + ATB si surinfection

2. éti ; _ |
ﬂmgﬂmwﬁéﬂ&: * dviction de l'agent favorisant
°* Corticoides fortes doses (Prednisone 1 ma/ka/j)
* ttt de la pneumocystose (Q5)

S—




“

’anﬁi":

S o é’quue rdffﬁJse) de CﬂUSE‘ inconnue, d'atteinte thoracique fréquente
¥ : érison spontanée dans 75 % d '
gu P €S casen 2 ans

e Y o i . ‘ﬁﬁ dvre + arthralgies + érythéme noueux Ml + ADP médiastinales + anergie tuberg
R = 95% DE REMISSION SPONTANEE 4+ i

i — —— - = = 2 s =

Stades i Hadlo dethnrax

~“Lymphome hilaire bilatéral bénin” : ADP médiastinales inter bronchiques & hilaires,
bilatérales & symétrlques non cnmpresswes ++4 | 0%

atteinte du parenchyme + ADP [Sd mterat:tnel bilatéral) K

|

11
I atteinte du parenchyme seule (@ ADF’} P|[:_1 seule | =i v
IV

fibrose (irréversible) 0%

nee ST | . 1

g1 Fibrﬁu_s_ﬁﬂpiﬂ LBA : Hyperlymphocytose avec alvéolite a CD4 par Tmmuno-phénotypage LoR f

Biopsies d'éperons étaaées ++ (ou trans-bronchiques)

Lk + biopsies des glandes salivaires accessoires, |

TBM thn'racique +++ coupes fines cutanée, ADP périphérique, PBH |

0—r % cytoponction ganglionnaire sous écho-endoscopie
N + médiastinoscopie avec biopsie gg®

Biopsie © preuve histologique
Granulome sarcoidien = épithélioide agiganto-cellulaire SANS nécrose caséeuse

ECAI +++ (% ®: >2N) - EFR (cf.1) - \\ ITCD4 (lymphopénie) sans 1O

*=» éliminer autre granulomatose = BK +++ (PIT) ou Lvmphome (éliminé sur histo):

BK crachats x3 j, IDR, recherche BK dans le LBA
Séro VIH +++

EPP (avec hyper-y globulinémie), Ca2* calciurie

* Bilan du retentissement +++ (une fois le dg établi) :
® localisations graves +++: g

(Uvéite surtout antérieure et intermédiaire) ©
| (TDC:BAV Il /¥, BB.. . TDR)
(SNC: méningite -

© ECG systématique, écho®, Holter ECG

@
ex. ophtalmo avec FO si BAV, rougeur, d! v
(Ml ++, PF) © ex. neuro, PL, IRM o

Paires craniennes

| :-l-l:ia‘in* é
! e {n@He nnterstmelle} ustéo-artlculalre

e ﬂmménﬁ diabete

L
g s "-I

AUH Pal " it _,_ﬁ. N post-n /ROph _”_:.: Eanhmqmui_tﬂmg)

ok ..Il.ulau.s Trmﬂ ér}fthémes Noueux/ naso-sinusien) , hépatique, ganglmnnalre
'. ire hlflhl Sd restrictif , \. DLCO mais foncti | |

oution: favnrable le plus snuventm% 80% dans les 2 ans)
Ir;. - "‘--'-'--. -- .y .'.' - . _ anS ES

r L]
I |,
-y ] I8
:- ypste=e
S
|
4
.'-. -
)
.
] I
1=t




_; J.—/_” ® Dans les formes simples , Léfgren

AINS + repos en attendant (ou abstention)
Surveillance de la guérison < 2 ans

l @) ttt , Pronostic vital Q : surveillance ECG /j, Ca2* ...

= - =

x . # #

rale orale au !_G_DQ-EQU,[S: Prednisone 0,5 a 1 mg/kg/j en fonction de la sévérité

o= en 1 prise PO le matin a jeun - dose d’attague 3 mois puis ? X 18 mois
_,.HﬂF u:::ées g ) sul E_ wit: :_: _ [+régimepauvreenca?+.%

lgiques, AINS

ion [' c -llfl[' lose avant la corticothérapie par Mintézol® “minute” ou Ivermectine

1
,‘-.'. L

-:c-*“-'-;-' s (Antilles ++, Afrique, Asie)

R

e b . !
y s 1]
) S L

. . I i ® -
%Mﬁ si échec / Ci des corticoides, ou a visée d'épargne cortisonique -+

wﬂ [hydmx}'ihhm-quine} si atteinte cutanée, ou a visée d'épargne (surveillance ophtalmo, voir chapitre Lupus)

hﬂﬂle: clinique / 3-6 mois, paraclinique / 6-12 mois







