SEMIOLOGIE PNEUMOLOGIQUE

Le cours commence par une explication de l'organisation du nouvel ECN puisque nous sommes censés être les premiers à le passer  (youhouhhhh!!), le prof prend cela trés à coeur puisque la preparation des ECN fait partie de ses engagements nationaux.

Donc comme il est ecrit plus haut en principe on est censé être la première promo qui passera le nouvel ECN mais rien n'est sur, si les modalités de l'examen ne sont pas établies  pour 2015 on pourra très bien passé l'ECN actuel sous forme des 9 cas clinique + la lecture critique d'article.

Les problémes des ECN actuels :  

Les etudiants sont notés sur 1000 points ( il y a 9 cas cliniques, chacun etant noté sur 100 points + l'epreuve de lecture critique d'article qui est aussi notée sur 100 points). Il y a environ 7000 à 8000 etudiants qui passent l' ECN chaque année, or les étudiants ont tous la moyenne aux ECN (soit au moins 500 points) donc il reste seulement 500 points pour departager 8000 étudiants. On fait une simple division 500/8000 et la on comprend qu'entre l'etudiant qui est classé avant vous et celui qui est classé justé aprés il n'y a qu'un femto pet de mouche. Donc UN MOT dans une copie peut faire TOUTE la différence. Ensuite autre inégalité du systéme des ECN actuels c'est que si vous regardez sur les 9 dérniéres années il n'y a pas plus de 25% des items du programme qui sont tombés aux ECN (d'ailleurs le professeur dit qu'il a sorti un petit polycopié distribué par la fac pour les D2/D3/D4 ou il a listé tous les items par modules et par spé et ou il a mis en gras les items qui font partis des 25% qui tombent souvent aux ECN). Autrement dit on donne aux étudiants un programme trés dense à apprendre pour au final ne les interroger que sur 25% de ce programme. De plus il y a aussi une inégalité au niveau de la correction des copies ( en effet quand le correcteur corrige une copie en debut de matinée aprés s'être reveillé de bonne humeur et frais comme une petite rose qui eclot sous un lever de soleil printanier préte à se faire butiner par une adooorable abeille qui passait pas là, forcement il est plus enclin à mettre une bonne note qui si il vient de passer un journée pourrie durant laquelle il a decouvert que sa femme Robert l'a plaqué pour partir avec un nain irlandais élever des dindons cul de jattes au pakistan..).  Et même si il y a un systéme de double correction qui exige une re-correction des copies quand au niveau de la note, il  y a un écrat surpérieur à 2 points cela n'est pas suffisant. 

Donc en conclusion on s'est rendu compte que le systéme actuel à trop de defauts : Pour le prix qu'il coute (soit 4 000 000 euros) il n'est pas assez pérformant et trop inégalitaire pour départager les étudiants ===> IL FAUT LE REMPLACER PAR UN MEILLEURS SYSTEME

Et c'est de la qu'est née l'idée d'un ECN informatisé:

En gros lors de l'examen les étudiants feront face à un terminal informatique, au lieu des l'habituelles copies à remplir. Et il ne sera plus question des 9 dossiers cliniques avec leurs question mais de questions avec différentes modalités de réponse, ce qui permettera de ne plus se cantonner à seuleument 25% du programme mais d'étre interroger sur un domaine beaucoup plus vaste afin de pouvoir éxploiter au maximum la quantité de connaissance qui est demandé aux étudiants d'étre assimilé en fin de DCEM4.

Les différentes modalités de réponse: QCM, QROC, bandes defilantes (un peu comme quand vous faites un recherche sur google : vous tapez les premiéres lettres de votre réponse et l'ordinateur vous sort des suggestions, il ne reste plus qu'a choisir), test de concordance de script ou on vous demande la réponse plus ou moins probable à une question (exemple: on vous donne une radio plumonaire dont on vous demande si vous y voyez un pneumothorax ,  on vous demande de choisir un avis entre  -2 et 2. Il faut choisir -2 si la radio ne vous evoque en aucun cas un pneumothorax et 2 si au contraire vous y voyez de maniére quasi sure un pneumothorax. Votre réponse sera comparé aux reponses données par un panel de spécialistes du sujet : plus vous étes proche de la reponse donné en majorité et plus vous avez de points : votre réponse est pondérée en fonction de la réponse de plusieurs spécialises).

Les dossiers seront progressifs : une fois la réponse choisie on ne peut plus revenir en arriére, donc impossibilité de s'aider des questions de la fins pour repondre à celles du debut. d'autant plus qu'avec le systéme ECN actuel méme en ne connaissant pas le sujet sur lequel vous tombez vous pouvez gratté des points en sachant donner "une allure" à votre copie via votre mode de construction de phrase, or avec le nouvel ECN informatisé cela n'est plus possible donc les étudiants seront departagés seulement sur la base de leur connaissance.

Avec le nouvel ECN sera aussi determiné un quotat par fac de dossiers proposés afin que les cas clinique de l'examen ne proviennent pas tous d'une méme fac (ce qui avantagerait les étudiants de ladite fac).  

voila pour cette partie et maintenant place au cours de semio med proprement dit ^^

INSUFFISANCE RESPIRATOIRE: LES POINTS CLES  

Dans  ce cours le professeur propose de voir les éléments de sémiologie les plus difficiles en pathologie respiratoire (et particulierement l'insuffisance réspiratoire). Le cours traitera donc des échanges gazeux, de l'insuffisance réspiratoire, de la différence entre l'insuffisance réspiratoire et l' insuffisance ventilatoire; des principaux type de maladies pulmonaires qui donnent ces insuffisances et enfin  il y aura un rappel de physiologie pour terminer sur les signes cliniques en chronique et en aigue.

DIAPO 2: DEFINITION

L'insuffisance respiratoire : c'est la capacité à assurer une hématose. On defini le niveau de l'hypoxémie arbitrairement à 70 mmHg au repos.

DIAPO 3 A 5: RAPPELS

Les échanges gazeux se font au niveau de la petite circulation qui va ramener le sang au coeur gauche, par la suite le sang va rejoindre la circulation systémique (tissus+ cellules)  ensuite il y a  un  retour au coeur droit et enfin  => retour en petite circulation.

DIAPO 6 A 15: L'INSUFFISANCE RESPIRATOIRE

L'insuffisance respiratoire peut se definir entre: la fille qui n'arrive plus à réspirer et qui devient toute bleue ou bien la cellule qui souffre.

Cela va du poumon jusqu'à la cellule.  Alors comment  ca marche? : 

· ça peut être du au poumon qui défaille

· ça peut être aussi due à un probléme au niveau du coeur (en effet si on réspire bien mais que la pompe cardiaque n'envoie pas l'oxygéne à nos cellules on va avoir une souffrance tissulaire équivalente à une souffrance que l'on aurait eu par un deficit du poumon.)

· Mais le probléme peut aussi se trouver  au niveau de la cellule ou du transport.

 ==> Donc la totalité du circuit doit fonctionner (et méme au niveau de la sortie on doit  étre capable de rejeter notre CO2 car si le CO2 n'est pas rejeter cela va créér une insuffisance réspiratoire.)

exemple de causes d'insuffisance réspiratoire : l'anemie , l'intoxication au CO (le CO se fixe à l'hemoglobine empéchant la fixation de l'O2 => souffrance cellulaire par deficit en O2).

DIAPO 16: HYPOXIE ET HYPOXEMIE

Différence entre une hypoxémie et une hypoxie? 

=>l'hypoxémie : c'est la Pa02 qui diminue (donc c'est l'oxygéne dans le sang artériel qui baisse)

=> l'hypoxie: c'est un deficit cellulaire ou tissulaire.

Exemple d'hypoxie sans hypoxémie : pose d'un garrot (soit obstruction d'une artére)

DIAPO 17: 

Ici ne retenez pas la formule du contenu arteriel en oxygéne, mais retenez surtout la relation pression en oxygéne et saturation.

Cette courbe qui vous donne la Sa02 par rapport à la Pa02 est importante parceque vous verrez au fur et à mesure de votre connaissance que pour verifier que le patient à suffisament d'oxygéne plutot que de faire un gaz du sang on va mesurer l'oxymétrie pulsée au doigt et donc cette courbe à une forme sigmoide.  Retenez que 60mmHg de Pa02 équivaut à une saturation de 90%. Si vous retenez deja ca sur cette courbe vous comprenez pourquoi quand vous avez une défaillance réspiratoire on vous dit : "oxygénothérapie  qst (quantité suffisante) pour maintenir une Sp02 ou une Sa02 supérieur à 90%" (rappel de la différence entre Sa02 et Sp02 ==> Sa02 : saturation artérielle en 02 et Sp02 :c'est le capteur qu'on met au doigt ou à l'oreille c'est la saturation pulsée, c'est à dire qu'en faite on mesure la longeur d'onde de l'hémoglobine oxydée et c'est comme ca qu'on sait le taux de saturation.)

DIAPO 18 A 20: HYPOXEMIE VS HYPOXIE

DIAPO 21 A 26: LES MECANISMES DE L'HYPOXEMIE

Quels sont les mécanismes qui conduisent à une hypoxémie?

 (DIAPO 22) Vous avez une bronche qui va donner deux alvéoles, on voit l'artére pulmonaire, un capilaire qui raméne du sang pauvre en 02 et qui va via l'hématose va devenir riche en oxygéne ==> ca c'est la systéme normal. Ce qu'il faut retenir ici  c'est la ventilation alvéolaire et la PA02 ( pression alveolaire en oxygéne). Il y a3 choses qui vont donner une hypoxémie: 

· l'hypoventilation alveolaire (il n'y a plus rien qui arrive aux alvéoles donc l'échange gazeux ne peut pas se faire) (DIAPO 22 à 23)

· le 2éme mecanisme est un probléme au niveau de la membrane alvéolo-capillaire due à une maladie qui va empécher l'échange (l'oxygéne rentre dans les alvéoles mais la membrane est malade. ex: augmentation de l'épaisseur  de la membrane) (DIAPO 24 A 25)

· le 3éme mécanisme qui est le plus fréquent c'est les anomalies de rapport ventilation/perfusion. Une ventilation/pérfusion normale c'est quand pour une alvéole correspond un capilaire et donc dans ce cas tout va bien; là ou ca se met à partir en couille c'est quand il y a un shunt vrai, c'est à dire qu'une artériole decide de ne pas se faire oxygéner au contact d'une alvéole : elle shunt;  donc le sang veineux ne va pas recevoir l'oxygéne et la résultante est donc une Pa02 basse. (DIAPO 26).

DIAPO 27 A 31: SHUNT VRAI ET EFFET SHUNT

  Attention à ne  pas confondre une shunt vrai avec l' EFFET SHUNT. L'effet shunt c'est quand vous allez hypoventiler dans un térritoire , quand la PA02 dans l'alvéole baisse, c'est à dire que ca ne ventile moins bien que ca ne pérfuse et cela donne aussi une hypoxémie (ex: maladie bronchiolaire qui fait que la bronchiole va rétrécir et donc diminution de la PA02, la bronchiole peut aussi étre carrément bouchée mais continue à pérfuser, ou encore on peut avoir un comblement de l'alvéole par du liquide genre pneumonie, pus, OAP..dans tous ces cas de figures ca  continue à pérfuser mais comme c'est pas ventiler l'échange gazeux ne se fait pas).

DIAPO 32 : 

Donc en résumé les 3 causes d'hypoxémie : 

· hypoventilation alvéolaire

· anomalie de la membrane alvéolo capillaire

· shunt et effet shunt.

DIAPO 33 A 39: LES DEUX MECANISMES DE L'HYPERCAPNIE

Les deux mecanismes de l'hypercapnie maintenant :

· l'hypoventilation alvéolaire ( car si vous rentrez pas d'oxygéne vous ne pouvez pas sortir de Co2)

· les anomalies du rapport VD/VT (VD = éspace mort et VT= volume courant). 

DIAPO 40 A 41: A L'ETAT NORMAL 

==> En conclusion pour cette partie : A l'état normal on pompe autant d'O2 que l'on en a besoin et  on évacue autant de CO2 qu'on en produit. Les plateaux de la balance sont en équilibre.

DIAPO 42 A 43:

Quand ca ne va pas c'est qu'on a un déséquilibre entre besoin et apport.

Typiquement si on a une maladie pulmonaire qui COMMENCE  on n'aura  pas d'insuffisance réspiratoire  AU REPOS, mais si nos besoin augmentent  la machinerie n'arrivera  pas à suivre et donc : on aura un éxés de besoin par rapport à ca que l'on peur apporté. Donc on aura initialement une insuffisance réspiratoire à l'éffort. Et au fur et à mesure que notre insuffisance réspiratoire va s'aggraver, on va avoir aussi une insuffisance réspiratoire au repos.

Aprés ce déséquilibre besoin/apport l'étape suivante c'est éxés de production de CO2 par rapport aux mécanismes d'évacuation. 

DIAPO 44 A 47: DIFFERENCE ENTRE INSUFFISANCE RESPIRATOIRE ET INSUFFISANCE VENTILATOIRE

Différence entre insuffisance RESPIRATOIRE et insuffisance VENTILATOIRE  :

==> A l'etat normal, vous avez un poumon normal et vous pompez suffisament d'oxygène et vous sortez le CO2. Dans une insuffisance VENTILATOIRE c'est votre poumon qui merde mais néanmoins il arrive encore à pomper de l'oxygéne et à épurer correctement le CO2. Quand l'insuffisance ventilatoire arrive à un point tel qu'elle ne permet plus d'assurer l'hématose alors on entre dans  une insuffisance RESPIRATOIRE.

Exemple 1 : Vous avez une maladie qui concerne le poumon à droite, vous aurez donc une insuffisance ventilatoire mais le poumon arrive néanmoins à assurer une hematose, si la maladie du poumon droit évolue celui-ci ne va plus pouvoir continuer à assurer l'hématose et l'insuffisance ventilatoire va se compliquer d'une insuffisance RESPIRATOIRE.

Exemple 2: Dans une crise d'asthme, au debut il n' y a pas d'hypoxemie, le VEMS se casse la gueule, il passe à 90% à 80%, 60% voir 30%, le patient est trés éssouflé mais sur un plan gazométrique c'est encore normal mais quand le VEMS va passer de 30% à 20%, là il va y avoir la Pa02 qui baisse et la capnie qui monte.

DIAPO 48 A 51: LES PRINCIPAUX TYPES D'ATTEINTES PULMONAIRES

Les grands types d'atteintes pulmonaires divisés en 3:

-les maladies du tuyaux (= troubles ventilatoires obstructifs, avec le VEMS qui baisse, une baisse de debit et les volumes qui sont normaux, donc le rapport VEMS/CV est inférieur à 70) 

- les maladies du sac (= maladies réspiratoires réstrictives avec  VEMS/CV supérieur à 70) ; 

-les maladies des vaisseaux (= le sac et le tuyau sont normaux et c'est la membrane alvéolo-capillaire qui est malade).

DIAPO 52 A 55: PHYSIOPATHOLOGIE

Maintenant qu'on a vu les définitions et la physiopaht, quels sont les mécanismes à l'origine des signes cliniques?

Quand vous avez un effet shunt (qui est de loin la premiére cause d'hypoxémie) quelle est la
 solution pour compenser ces shunts?

- on peut augmenter le volume courant, mais si la cause de la diminution de la PA02 (préssion Alvéolaire en oxygéne et non pas arterielle) est due à une obstruction de la bronche alors il faut mettre un élastique sur le vaisseau obstrué, juste en amont de l'obstruction (effectuer un clampage),  en fermant cette voie le sang ne pourra plus passer et il devra utiliser un autre "chemin" , il sera donc (via les anastomoses) redistribué dans les autres vaisseaux non obstrués ou s'éfféctuent corréctement l'hématose. Par contre il y a un "prix à payer" car ce systéme (ou l'on rétrécie l'endroit qui ventile mal pour redistribuer le sang ailleurs) conduit à une augmentation de préssion et c'est d'ailleurs cette augmentation de préssion qui va donner les signes cliniques. Il faut savoir que le systéme artériel pulmonaire est un systéme à basse préssion. Resultat des courses en éfféctuant ce "clampage" on obtient un barrage artériel pulmonaire et la préssion va monter du coté droit (car on est en pré-capillaire) , et donc tous les signes de l'insuffisance réspiratoire  seront des signes liés à l'hyperpréssion dans les cavités cardiaques droites, à ce barrage artérel pré-capillaire (et s'ailleurs comme on est en pré-capillaire, il n'y a pas d'odéme aigu du poumon : le barrage est en amont).

DIAPO 56: VASOCONSTRICTION ARTERIELLE PULMONAIRE

La vasoconstriction artérielle pulmonaire est le mécanisme d'adaptation face à l'hypoxémie et entraine une hypertension artérielle pulmonaire. Du coup on va avoir des signes de coeur dit pulmonaire : c'est le coeur qui est malade à cause du poumon et donc il va y avoir les préssions qui montent en aval, le foie cardiaque, les reins qui souffrent, l'odéme des membres inférieurs... 

DIAPO 58 A 67: LES SIGNES CLINIQUES EN CHRONIQUE

On en arrive ainsi aux signes cliniques : la dsypnée ( aigue ou chronique qui est liée à l'hypoxémie avant tout), la cyanose (que l'on va chércher au niveau des éxtrémités, en n'oubliant pas que la cyanose est un signe tardif qui apparait quand on a un taux d'hémoglobine réduite supérieur à 5g/dL).

Les autres signes sont ceux de l'hypertension dans le systéme artériel pulmonaire qu'on groupe de facon générale sous forme de coeur pulmonaire chronique : reflux hépatojugulaire (signe tardif, qui fait que le patient peut se plaindre d'hépatalgie d'éffort), le signe dit de "harzer" (c'est un signe d'insuffisance cardiaque droite, on met les deux pouces dans le creux épigastrique et si le signe est positif les deux pouces s'écartent à chaque battement cardiaque => il faut un enorme ventricule droit pour que cela se voit), la baisse de debit sanguin rénal par différents mécanismes entraine un oedéme blanc et mou des membres inférieurs (signe du godet). Ce c'était les signes en chroniques, maintenant on va voir les signes en aigues.

DIAPO 68 A 79: LES SIGNES CLINIQUES EN AIGU

Les signes en aigues peuvent étre en rapport avec l'hypoxémie (pas assez d'oxygéne), l'hypercapnie (trop de CO2) ou avec l'augmentation du travail ventilatoire.

-Les signes en rapport avec l'hypoxémie : cyanose ( d'autant plus grave qu'elle est visible), signes cardiovaculaires ( tachycardie ainsi que troubles du rythme ces derniers surviennent quand les coronaires sont malades et induisent une souffrance myocardique à l'origine des troubles du rythme), l'éxpansion systolique des jugulaires, l'insuffisance trucispidienne, l'hépatalgie et à un niveau plus élevé les altérations neuro-psychiques (mais il est difficile de faire la différence entre les troubles neuropsyhiques qui relévent de l'hypoxémie et ceux qui relévent de l'hypercapnie), les odémes des membres inférieurs et en cas de souffrance aigue on fini par avoir une acidose lactique (qui va aggraver l'acidose gazeuse réspiratoire).

-Les signes en rapport avec l'hypercapnie: altérations neuro-psychiques (c'est ce qu'on appelle l'encéphalopatie réspiratoire. avec astérixis => chute lente du tonus éxtenseur de la main entrecoupé de récupération.), yeux larmoyants, vasodilatation cutanée, et au niveau arteriel on obtient une hypertension.

-Les signes qui traduisent une augmentation du travail réspiratoire:  mise en jeu des muscles inspiratoires accesoires (notament les scalénes+ sterno-cléido-mastoidiens), pouls inspiratoire (gonflement de le veine jugulaire à chaque éxpiration), les differents tirages ( intercostal, susclaviculare, sus-stérnal,  sous-xyphoidien), réspiration paradoxale avec balancement thoraco-abdominal.

