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I/ LES RÂLES : Bruits Surajoutés
 1° Rôles Sibilants et Squeaks

a) Sibilants

· Sibilants = sifflements = sibilances.

· Bruits sifflants, aigus, polyphoniques, et désordonnés.

· Présent aux deux temps, mais à prédominance expiratoire.

· Parfois audibles à distance.

· Diffus à l’auscultation.

· Traduisent un obstacle bronchique : soit une réduction du calibre des bronches par une inflammation de la paroi (comme dans l’asthme) ou soit un collapsus à l’expiration (comme dans la BPCO) 

On peut également les entendre lors d’une IVG, c’est alors l’asthme cardiaque.

b) Squeaks  (pas le plus important à retenir)

· Sifflements en fin d’inspiration qui correspond à l’ouverture des bronchioles 

· Se situe principalement aux bases.

· Pas audibles à distance mais à l’auscultation exclusivement.

· Présent dans les Pneumopathies  interstitielles, (plus particulièrement dans les pneumopathies d’hypersensibilité) ainsi que dans les bronchiolites.
2° Ronflements (ronchus) 

· Ronflement = ronchus = râle bronchique.
· Ce sont des râles de tonalité grave, présents aux 2 temps.

· Modifiés à la toux : typique du patient qui  « graillonne ».

En effet, ils disparaissent à la toux car l’effort de toux mobilise les sécrétions adhérentes à la paroi bronchique responsables de ce bruit.
-
On les retrouve surtout dans les maladies donnant des hypersécrétions comme la bronchite chronique.

3° Crépitants
· Crépitants = crépitations : râles velcro 
· Râles fins, secs, égaux entre eux, de tonalité élevée

· Eclatent en bouffée en d’inspiration (comme un feu d’artifice) 

· Non modifié par la toux 
· Liés à un Comblement alvéolaire (au moment où l’alvéole se déplisse) ou à une atteinte bronchiolaire distale.
· Rencontrés lors du syndrome de condensation pulmonaire et surtout lorsqu’il s’agit d’une Pneumonie ---» les crépitants sont en foyer (s’entendent juste à un endroit précis).

· Présents mais sous forme plus diffuse dans les pneumopathies interstitielles et l’IVG (insuffisance ventriculaire gauche).

4° Frottements pleuraux 
- dus aux frottements de la plèvre pariétale contre la plèvre viscérale, au sein desquelles il y a une inflammation.

- Bruit sec aux 2 temps, donnant une impression de froissement sous le stéthoscope.

- Signe très précoce au cours de la pleurésie, avant qu’un liquide s’accumule dans la cavité pleurale.

          II/ SYNDROMES

A-   Syndromes pleuraux 

1° Définitions 

. Pneumothorax :  présence d’air  dans la cavité pleurale ou syndrome d’épanchement gazeux de la plèvre.

. Pleurésie : Présence de liquide ou syndrome d’épanchement liquidien de la plèvre.

.Hydropneumothorax : présence d’air + présence de liquide 

. Pachypleurite : Epaississement de la paroi pleurale sans véritable épanchement.

. Pleurésie purulente (ou empyème ou pyothorax) : présence de Pus.

. Hémothorax : présence de sang.
. Chylothorax : présence de lymphe.  

2° Pleurésie : Epanchement liquidien de la plèvre.
          a) Signes fonctionnels

· Douleur pleurale : douleur UNILATERALE, à type point de côté, augmentée à l’inspiration profonde, par la toux et le changement de position.
· Toux sèche : favorisée par les changements de position et aggravant la douleur.

· Dyspnée : variable (absente à importante) selon l’abondance de la pleurésie.

En fonction de l’étiologie de la pleurésie, les signes fonctionnels et généraux associés varient.

          b) Signes physiques (ATTENTION !!!! Tombable selon le professeur) 

. Inspection : Hémithorax immobile (pas toujours) à la respiration ou peut être distendu (asymétrie par voussure) si l’épanchement liquidien est abondant.

. Percussion : Matité franche et mobile selon la position.

. Palpation : Diminution ou Abolition des vibrations vocales (VV).

. Auscultation : Diminution ou abolition du murmure vésiculaire (MV) 

· Lorsque l’épanchement est de faible abondance ou débutant, on peut ainsi avoir un souffle pleurétique ou un frottement pleural.
· Rechercher s’il existe des signes de mauvaise tolérance d’une dyspnée aigue.
· Rechercher des signes utiles à la démarche diagnostic et à l’orientation diagnostic (Cancer du sein, IC, maladie hépatique…)
c)  La Radiographie 
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. Radio Thoracique de Face


· Opacité dense (très blanche), homogène, délimitée par une ligne floue, concave vers le haut et vers le dedans, avec une ligne bordante à prolongement axillaire : « Courbe de Damoiseau ».

· L’abondance du simple comblement de cul de sac pleural à l’aspect hémithorax opaque.

· Il ya effacement de la coupole diaphragmatique, élargissement des espaces intercostaux ->asymétrie par voussure) et refoulement du médiastin de l’autre côté.

. Profil : - Effacement du diaphragme du côté atteint.
. Intérêt d’un cliché en décubitus latéral du côté atteint en cas d’épanchement de faible abondance.
· + /-  échographie ou Scanner thoracique.
                d) Ponction pleurale 

Le premier geste à faire en cas d’épanchement pleural est :
----» Ponction Pleurale : Thoracocentèse

La ponction pleurale est exploratrice afin d’avoir une orientation sur la cause de la pleurésie. (La ponction pleurale peut également être thérapeutique).

Le patient étant assis au bord du lit, il faut piquer en pleine matité, sur le bord supérieur de la côte inférieure (afin d’éviter le paquet vasculo-nerveux) jusqu’à tomber dans la cavité pleurale.

Aspect macroscopique :
- liquide Jaune Citrin, clair : pleurésie séro-fibrineuse 

- liquide purulent ou puriforme (trouble) : empyème.

- liquide hémorragique (rouge) qui coagule dans le tube : hémothorax

- liquide blanc laiteux : chylothorax 

3° Pleurésie séro-fibrineuse (très important)

          a) Physiopathologie (ATTENTION !!!! important pour l’examen) 

. Transsudat :-liquide pauvre en protides et en cellules. 

Plusieurs mécanismes peuvent être à l’origine du transsudat :
          -     Augmentation de la pression hydrostatique dans les capillaires sous pleuraux (IC).

· Diminution de la pression pleurale due à une atélectasie (une partie du poumon n’est plus ventilée à cause d’une obstruction bronchique) 

· Diminution de la Pression oncotique : Hypo-albuminémie, hypo-protidémie.
. Exsudat : liquide riche en protides et en cellules.
· Inflammation des capillaires qui va augmenter leur perméabilité ce qui induit le passage de plasma, de protéines et de cellules.

· Altération du drainage lymphatique (à l’origine du chylothorax)

· Passage trans-diaphragmatique de liquide : ascite.

b) Définition Transsudat et Exsudat 
La différence se fait essentiellement sur le taux de Protides :
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       c) Etiologies du Transsudat 

· ICG ou globale 

· Cirrhose hépatique

· Syndrome néphrotique 
d) La démarche diagnostic de l’exsudat

En cas d’exsudat, c’est parfois beaucoup plus difficile, il faut regarder d’autres éléments d’orientation.

Ponction pleurale :

● On fait alors une analyse cytologique du liquide pleural et on regarde les cellules qui prédominent :

→ Si on a une prédominance de polynucléaires neutrophiles altérés c’est la pleurésie purulente

→ Si on a une prédominance de lymphocytes, c’est la tuberculose pleurale

→ Mise en évidence de cellules tumorales= pleurésie néoplasique
● On envoie le liquide en bactériologie :

· examen direct

· mise en culture dans des milieux spéciaux comme le milieu de Lowenstein pour le bacille de koch 

Biopsie pleurale :

Si après l’analyse du liquide pleural on n’a toujours pas de diagnostic, on procède à la biopsie pleurale (on prend un morceau de la plèvre).

On analyse ce fragment par un examen histologique en particulier pour la tuberculose et pour les pleurésies néoplasiques.

On peut également mettre la biopsie en culture pour la tuberculose.

Il existe deux méthodes pour  la biopsie :

→ A l’aveugle, au lit : on utilise une seringue avec un bout en crochet : on incline l’aiguille puis on tire et on récupère ainsi un morceau de la plèvre. C’est un  « tout petit peu douloureux » !

→ Sous anesthésie générale, sous pleuroscopie : on introduit une petite caméra dans la cavité pleurale, on regarde où sont les anomalies et on peut orienter la biopsie sur une zone anormale macroscopiquement.

Ce sont les examens principaux mais il existe d’autres examens que l’on peut rajouter en fonction de l’orientation diagnostic (scanner, fibroscopie bronchique…)

e) les étiologies de l’exsudat :

→ Pleurésie néoplasique :

      ● Métastatique (le plus souvent) = une métastase pleurale qui survient surtout au cours du cancer bronchique ou au cours du cancer du sein. 
      ● Cancer primitif de la plèvre = mésothélium, surtout chez des personnes qui ont été exposées à l’amiante 

→ Pleurésie infectieuse :

      ● La pleurésie tuberculeuse

      ● La pleurésie purulente

      ● La pleurésie réactionnelle : suite au contact d’une pneumonie, il peut y avoir un épanchement pleural réactionnel ou viral.

Ces deux causes sont les plus importantes.

Les autres causes :

→ L’embolie pulmonaire

→ La pleurésie bénigne de l’amiante

→ Certaines affections sous diaphragmatiques comme les pancréatites chroniques ou les abcès sous phréniques.

→ certaines maladies de système (= maladie qui touche plusieurs organes) peuvent toucher la plèvre : le lupus, la polyarthrite rhumatoïde…

4° LE PNEUMOTHORAX : épanchement gazeux de la plèvre
a)Physiopathologie :

A l’état normal la cage thoracique a tendance spontanément à se distendre, le poumon à se rétracter. La pression pleurale est négative par rapport à la pression alvéolaire à cause des forces de tractions opposées du poumon et de la cage thoracique.

Quand il y a communication entre les alvéoles et la cavité pleurale, la pression dans la cavité pleurale va augmenter jusqu’à s’égaliser avec la pression alvéolaire. Le poumon va alors se collaber et la cage thoracique se distendre.

La communication entre les alvéoles et la cavité pleurale est le plus souvent due à la rupture d’une bulle au niveau des deux sommets qui se rompt et qui va communiquer avec la cavité pleurale. Il y a alors de l’air dans la cavité pleurale, c’est l’épanchement gazeux de la plèvre.

Rmq : la bulle provient d’un morceau de poumon qui a été détruit et qui a été comblé par de l’air.

b) Les signes fonctionnels :

→ Douleur pleurale : - plus ou moins intense

                                      -le plus souvent brutale, « en coup de poignard »

                                      -favorisée par des efforts à glotte fermée

  -augmentée par la toux et l’inspiration profonde

→ La dyspnée : très variable selon l’existance d’une maladie respiratoire sous-jacente et selon l’abondance du pneumothorax

→ Toux sèche qui renforce la douleur.

c) Les signes physiques :

● Syndrome d’épanchement gazeux de la plèvre :

    → Inspection : l’hémithorax atteint  peut être immobile et distendu (->asymetrie par voussure)

    → Percussion : tympanisme (≠ matité pour l’épanchement liquidien)

    → Palpation : diminution ou abolition des vibrations vocales

    →Auscultation: diminution ou abolition du murmure vésiculaire voire un souffle amphorique (rare). 

● Rechercher les signes de mauvaise tolérance

● Le patient peut être complètement asphyxique et en insuffisance respiratoire aigue = PNO suffocant. - On le retrouve le plus souvent chez des patients qui ont déjà une insuffisance respiratoire (certaines maladies respiratoires favorisent la survenue d’un PNO).

· PNO « à soupape » : l’air passe dans un sens unique des voies aériennes vers la cavité pleurale, ne ressort pas et ça gonfle. Il  y a un clapet qui empêche l’air de ressortir par la brèche par laquelle il est entré. Le PNO devient alors abondant et éventuellement compressif sur le médiastin et sur le poumon.

· Dans des cas exceptionnels, on peut avoir un PNO d’emblée bilatéral.

d) Les signes radiologiques :

On demande une radio du thorax de face, en inspiration.

Si cette radio est normale SI et SEULEMENT SI elle est normale on demande une radio en expiration.

Pourquoi ? Quand le PNO est minime il peut ne pas être visible et le fait de faire une expiration ça va augmenter la pression dans la cavité pleurale et donc augmenter le PNO.

On ne peut pas demander une radio de face en expiration directement car si le PNO est déjà abondant ça ne va que l’empirer, on aggrave l’état du patient.

Caractéristiques :

· le PNO se traduit par une HYPERCLARTE  plus ou moins importante située entre le parenchyme pulmonaire et la paroi et délimitée par la ligne bordante pleurale.

· Au sein de cette hyperclarté, on ne voit plus du tout de parenchyme pulmonaire.

· Le PNO peut être très difficile à voir, il faut souvent regarder les radios avec une lumière puissante

· Le PNO peut être partiel c'est-à-dire limité au sommet et pas sur toute la hauteur du poumon 

· Le PNO peut être complet sur toute la hauteur du poumon (au début il prédomine toujours au sommet) voire important avec un poumon complètement ratatiné avec un espèce de moignon autour du hile pulmonaire


[image: image3.emf]
On observe une hyperclarté (noire) sans aucune trace vasculaire. On observe la ligne bordante pleurale avec un poumon complètement ratatiné au hile. C’est un pneumothorax abondant qui a tendance à refouler le médiastin de l’autre coté (les structures ne sont plus médianes, elles sont refoulées) et à élargir les espaces intercostaux voire même inverser la courbure diaphragmatique. Tout cela traduit l’abondance de l’épanchement gazeux.

Cliniquement, cela peut se traduire par une asymetrie par voussure.
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Celui-ci est plus difficile. Il est complet, on le voit depuis le bas.
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Celui-ci est incomplet et prédomine seulement au sommet.

Il peut parfois y avoir des brides pleurales c'est-à-dire des morceaux de poumon qui restent accrochés à la paroi bien qu’il y ait de l’air dans d’autres zones.

f) Etiologies
→ La cause la plus fréquente est le PNO spontané idiopathique.

Il survient chez le sujet jeune, longiligne (chez l’homme plus que chez la femme).

Le tabac constitue un facteur de risque.

→ PNO spontané secondaire :

Il survient chez un patient qui a une maladie respiratoire sous jacente.

Il est spontané, non provoqué par un geste médical ni par un traumatisme.

Les maladies qui favorisent le PNO sont :

· l’emphysème ++++

· l’asthme

· la fibrose pulmonaire

· BPCO

→ PNO iatrogène = qui complique un geste médical (ponction pleurale, biopsie pleurale, la biopsie sous scanner, la biopsie transbronchique, la mise en place d’un KT sous clavier, ventilation mécanique…)

→ PNO traumatique = lié à un traumatisme thoracique comme une fracture de côte qui vient déchirer un des deux feuillets et qui est à l’origine de l’entrée de l’air dans la plèvre, ou plaie par arme blanche.

B- Syndrome de condensation pulmonaire            IMPORTANT !!!!!!!
a) Définitions
C’est l’ensemble des signes liés à une condensation du parenchyme pulmonaire qui se transforme en un bloc solide parce qu’il est rempli dans ses alvéoles de produits pathologiques ou parce qu’il n’est plus ventilé à cause d’une obstruction bronchique.

Cette obstruction peut être intrinsèque (par quelque chose qui vient boucher l’intérieur de la bronche) ou extrinsèque (par quelque chose de l’extérieur qui vient la comprimer=trouble de ventilation ou ATELECTASIE).

Le syndrome de condensation pulmonaire est un syndrome clinique mais une radio thoracique de face et de profil va déterminer si le syndrome est systématisé ou non, rétractile ou non.

→ Systématisé = limité à un segment, à un lobe ou à un poumon. La condensation se fait alors dans une zone anatomique bien délimitée du poumon.

→ Non systématisé = pas limité par un segment ou un lobe

Quand la condensation est systématisée, il faut savoir si elle est rétractile ou non rétractile. C'est-à-dire si elle s’accompagne d’une diminution de volume du poumon atteint ou s’il n’y a pas de variation du volume initial.
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Il s’agit d’une rétraction du poumon, systématisée à un poumon. Il y a une diminution du volume du poumon et un déplacement des structures du à la rétraction. 

b) Signes fonctionnels
Les signes fonctionnels et généraux sont variables en fonction de la cause.

c) Signes physiques
→ Inspection : le plus souvent il n’y a rien mais il peut y avoir une asymétrie par affaissement : le poumon atteint est complètement ratatiné et donc la cage thoracique est rétractée du coté atteint avec une diminution de la mobilité.

→ Palpation : augmentation des vibrations vocales

→ Percussion : matité plus ou moins franche mais moins franche que dans le cas de l’épanchement liquidien de la plèvre. De plus, cette matité n’est pas mobile comme dans l’épanchement liquidien car ce n’est pas du liquide.

→ Auscultation : diminution ou abolition du murmure vésiculaire dans la zone condensée. On peut aussi entendre un souffle tubaire au centre de la zone condensée.

Quand il s’agit d’une atélectasie il n’y a pas de crépitants.

Quand c’est une pneumonie il y a une couronne de crépitant autour de la zone condensée et autour du souffle tubaire.

b) signes radiographiques
● Opacité pulmonaire systématisée non rétractile :

· On a une opacité dense, délimitée par un segment ou par un lobe le plus souvent triangulaire avec une pointe hilaire

· Les bords sont nets, rectilignes, sans réduction du volume du poumon atteint et les structures autour ne sont pas déplacées

· Au sein de l’opacité, il ya un bronchogramme aèrique qui prouve que l’opacité est d’origine parenchymateuse (syndrome alvéolaire). On le voit surtout en cas de pneumonie. Ce bronchogramme est le contraste entre l’opacité et les structures bronchiques qui restent normales (l’opacité apparait blanche et les bronches apparaissent noires car elles contiennent  de l’air).

· Infarctus pulmonaire = artère pulmonaire obstruée par un caillot (EP). La partie irriguée par cette artère obstruée va s’infarcir et ça va donner une masse d’opacité périphérique triangulaire et à base pleurale.
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On voit une opacité dense triangulaire avec une pointe hilaire, bords rectilignes voire un peu bombant, systématisé au lobe supérieur droit.

● Opacité systématisée rétractile :

· délimitée par un segment ou par un lobe

· bords nets mais convexes avec réduction du volume du poumon atteint et un déplacement des structures adjacentes

· c’est typiquement l’atélectasie où la bronche est obstruée de façon intrinsèque ou extrinsèque, le poumon se rétracte et attire toutes les structures qui sont adjacentes à lui: déplacement du médiastin, surélévation de la coupole, amincissement des espaces intercostaux
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On voit une opacité dense, bien délimitée au niveau du lobe supérieur droit. La petite scissure qui devrait être horizontale est complètement déplacée avec un bord convexe. Le médiastin est attiré, les espaces intercostaux sont plus pincés que de l’autre côté.
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On a une opacité rétractile du lobe supérieur gauche que l’on voit beaucoup moins bien pour laquelle il faut demander une radio de profil. On remarque qu’il y a une surélévation de la coupole gauche qui normalement doit être plus basse que la coupole droite. La trachée qui est normalement légèrement déviée à droite est ici déviée à gauche.

● Opacité non systématisée : (on ne doit donc pas la définir comme rétractile ou non rétractile)

· dense

· diffuse

· n’a pas de limite nette

c) les principales causes
● Opacité pulmonaire systématisée non rétractile :

· La pneumonie : les alvéoles sont comblées par du pus. C’est typiquement la pneumonie franche lobaire aigue au cours de la pneumonie à pneumocoque.

· L’infarctus pulmonaire

● Opacité pulmonaire systématisée rétractile :

· le cancer bronchique : on a une obstruction endobronchique par une masse tumorale. La tumeur peut parfois être bénigne mais elle est le plus souvent maligne.

Rmq : toute opacité systématisée rétractile chez un fumeur doit faire penser au cancer bronchique

· bronche bouchée par un bouchon muqueux au cours de la dilatation des bronches

· bronche bouchée par un corps étranger (couronne, os de poulet…)
· adénopathie compressive : le ganglion vient comprimer la bronche par compression extrinsèque
● Opacité pulmonaire  non systématisée

Elle est due à de nombreuses causes mais la plus simple c’est la PNEUMONIE
D- Syndromes médiastinaux

a) Définitions
Un syndrome médiastinal est lié à l’atteinte d’une des structures anatomiques qui passent dans le médiastin (syndrome nerveux, vasculaire…)

b) syndrome de la veine cave supérieure
C’est l’un des syndromes vasculaires importants. Il est lié à une obstruction de la veine cave supérieure (elle ramène au cœur tout le sang qui provient de la partie supérieure du corps). Quand elle est obstruée, elle développe une circulation collatérale qui se développe plus ou moins rapidement. Le retour veineux des organes irrigués par la veine cave supérieure est aboli lors de l’obstruction.

L’obstruction de la veine cave supérieure est le plus souvent liée à un cancer (+++) ou à une thrombose. 

Cela se traduit par :

               -     une cyanose du visage et des membres supérieurs (mains)

· un œdème de la face, de la partie supérieure du thorax (en particulier des creux sus claviculaire qui perdent leur relief = comblement du creux sus claviculaire). Cet œdème dit « œdème en pèlerine » est plus important le matin et en position couchée

· une turgescence des veines dont le retour veineux se fait normalement par la veine cave supérieure, soit des veines jugulaires, des veines sublinguales et des fosses nasales

· une circulation veineuse collatérale qui se fait dans le même territoire que l’œdème (partie entéro-supérieure, respect du dos) avec des veines dilatées, violacées et des télangiectasies (= dilatation vasculaires des petits vaisseaux)

· des céphalées dues à une absence de retour du système nerveux central voire des somnolences ou des hypertensions intra crâniennes parfois.
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