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La biologie évolue, certains marqueurs sont devenus
désuets, et d'autres sont apparus, plus pertinents en
raison de leur valeur intrinséque (nouveau marqueur) ou
de l'amélioration des performances analytiques (nouvelles
techniques de dosage).

La précédente nomenclature des actes de biologie médicale
avait été élaborée en 2004. Afin s'adapter aux connaissances
médicales les plus récentes, une modification de cette
nomenclature a été initiée des 2016. Ainsi, des groupes
de travail ont élaboré des propositions soumises a la
commission de nomenclature. Ces travaux ont ainsi abouti
a une nouvelle nomenclature dont la mise en place est
effective depuis le 1°" janvier 2018.

Certains examens comme la sérologie influenzae ont été
remplacés par des techniques plus actuelles (recherche
directe par PCR).

D'autres analyses spécialisées ont été ajoutées comme
le Quantiféron dans le dépistage de la tuberculose latente,
mais également des analyses dont la valeur est reconnue
comme le procalcitonine pour rechercher des états septiques
séveres.

Certains examens nécessitent des renseignements
cliniques pour étre prises en charge par la Caisse Nationale
de Santé. C'est le cas pour le dosage de la vitamine D et
pour les marqueurs 0sseux.

Dr. Sylvie COITO
Médecin spécialiste en Biologie
Laboratoires Ketterthill

De plus, d'autres analyses ne sont pas cumulables entre
elles. Cela concerne notamment les marqueurs tumoraux,
dont un seul peut étre pris en charge a l'exception des
néoplasies multiples. De méme, en sérologie, seuls 8 actes
sont autorisés (IgM, IgG, IgA, Ag représentant chacun un
acte), a l'exception du 1°¢ bilan de grossesse (12 actes
maximum étant pris en charge).

Les techniques par PCR sont limitées a 3 et ne sont pas
cumulables avec la recherche du méme germe en sérologie
ou en culture. Par exemple, on ne peut pas réaliser en méme
temps une PCR Chlamydia trachomatis et la sérologie
Chlamydia trachomatis.

Enfin, certaines analyses destinées au diagnostic d'une
pathologie aigué, ne sont prises en charge par la CNS que
si elles sont réalisées rapidement apres la prescription. C'est
le cas de la BNP (48 h) et de la procalcitonine (24h).

Pour vous aider a mieux connaitre cette nouvelle
nomenclature, nous vous présentons dans ce numéro
de K-KLINIK un résumé des principales modifications
apportées :

— liste des actes ajoutés a la nomenclature.

— liste des actes nécessitant des renseignements

cliniques.
— liste des actes non cumulables entre eux.

—  liste des actes a réaliser dans un délai imparti.

Dr Stéphane GIDENNE
CEO Ketterthill

Dr. Sylvie COITO
Médecin Biologiste
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K-KLINIK est « un magazine fait par les professionnels de la santé
pour les professionnels de la santé »

Cher(e)s Collegues,

Je tiens a vous remercier chaleureusement et personnellement
pour tous les encouragements et félicitations dont vous
avez fait part depuis la parution et distribution du N° 1 de
K-KLINIK.

Nous sommes ravis et honorés d’un tel accueil, ceci dépasse
amplement nos espérances quant a votre satisfaction.

Certains collegues nous ont contactés, dans le but
d’améliorer K-KLINIK, afin de nous donner des conseils,
forts utiles, tels que : Tableau des abréviations, DOSSIER...

L'idée que K-KLINIK peut vous aider au quotidien, nous
enchante et nous comble de plaisir.

Dans ce N° 2, nous avons introduit le DOSSIER K-KLINIK.
Dorénavant dans chaque numéro, nous allons vous
exposer un dossier complet en rapport avec votre pratique
quotidienne et ceci dans le but de vous informer des
derniéres modifications, derniéres nouvelles et derniéres
mises a jour...

Dans ce numéro, nous avons laissé nos cher(e)s collegues
de laboratoire KETTERTHILL, nous expliquer en détail les
derniéres modifications mises en place par la caisse de
maladie(CNS) depuis le 1" janvier 2018 !

Ceci concerne tout le monde.

Depuis la sortie du N° 1 (Novembre-Décembre 2017), nous
avons da augmenter le nombre de tirage : désormais 3600
exemplaires pour ce N° 2 (Janvier-Février 2018).

Cette augmentation est due essentiellement aux collegues
Francais et Belges frontaliers, qui nous ont contactés afin de
recevoir K-KLINIK.

De méme, les Collégues Francais et Belges, nous ont fait
part de leur volonté de participer dans les futurs numéros
de K-KLINIK.

Je tiens toujours a vous rappeler, mes cher(e)s Collegues,
que vous pouvez également, exposer vos Cas Cliniques.

Pour cela, il suffit de nous contacter afin de vous guider
et vous aider dans la rédaction et la mise en page... nous
sommes la pour faciliter votre travail.

Quant a moi, je vous souhaite une bonne lecture et je reste

a votre écoute pour améliorer et adapter a vos besoins les
futurs numéros de K-KLINIK.

Rédacteur en chef, Dr MANAVI
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ketterthil

LABORATOIRES D'ANALYSES MEDICALES

ketterthill L
o VALEURS DE REFERENCES
FEMMES HOMMES

Hématologie
Erythrocytes 3.80 - 5.30 4.20 - 5.80 T/L
Hémoglobine 12.0-16.0 13.0-17.0 g/dL
Hématocrite 34.0-47.0 37.0-50.0 %
Leucocytes 4.000 - 10.000 G/L
Plaquettes 150 - 400 G/L
Biochimie hémato
Ferritine 10 - 205 22 -275 ng/mL
Coefficient de Saturation de la transferrine 15.0-45.0 %
Bilan rénal
Créatinine 06-1.1 0.7-1.2 mg/dL
DFG (MDRD) > 60 mL/min/m2
Urée 15 - 40 19-44 mg/dL
Acide urique 2.6-6.0 35-72 mg/dL
lonogramme
Sodium 136 - 145 mmol/L
Potassium 3.5-5.1 mmol/L
Chlore 98 - 110 mmol/L
Calcium 8.4-10.2 mg/dL

1,7-2,2 <20 ans mg/dL
Magnesium

1,6-2,6 > 20 ans mg/dL
Hemostase - Coagulation
D-Dimeres <500 ng/ml
Bilan glucidique
Glycémie 70-105 mg/dL
Hb Alc 4.0-6.0 %
Bilan lipidique
Cholestérol total Pas de valeurs de référence.
Cholestérol H.D.L. A évaluer en fonction des autres facteurs de risque cardio-vasculaire.
Triglycérides <150 mg/dL
Protéines
Protéines totales 64 - 83 g/L
Albumine 38.0-55.0 g/L
CRP <5 mg/L
Bilan hépato-pancréatique
Bilirubine totale 03-1.2 mg/dL
G.G.T. 9-36 12-64 ul/L
G.O.T. 5-34 ul/L
G.P.T. <55 ul/L
Lipase 8-78 U/L
Enzyme musculaire
C.PK. <170 <300 U/L
Totale
C.K. <3.2 <45 ng/mL
MB Massique
Enzymes cardiaques
BNP <100 pg/mL
Troponine | hs <16 <34 pg/mL
Hormones
TSH 0.35-45 mUI/L
T4 libre 0.7-15 ng/dL
T3 Libre 1.7-3.7 pg/mL
Marqueurs tumoraux
PSA <4.00 ng/mL
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AINS
AMM
ARA2
ASP
BGN
BMI
BNP
BPCO
BZD
CAE
CAT
CG
CIvD
cm
CMOH
CPRE

CRP
DC
DEC
DFG
DIC
DID
DT
DTS
DNID
ECG
FA
FC
FE
FO
FR
FV
GDS
GLW
HAS
Hb
HBPM
HDT
HEC
HIC
HNF
HO
HTA

IEC

Anti-Inflammatoire Non Stéroidien
Autorisation de Mise sur le Marché
Antagoniste des Récepteurs de 'Angiotensine |
Abdomen Sans Préparation

Bacille Gram Négatif

Body Mass Index

Brain Natriuretic Peptide
BronchoPneumopathie Chronique Obstructive
BenZoDiazépines

Conduit Auditif Externe

Conduite A Tenir

Culot Globulaire (transfusion)

Coagulation IntraVasculaire Disséminée
centimetre

CardioMyopathie Obstructive Hypertrophique

CholangioPancréatographie Rétrograde
Endoscopique

C-Réactive Protéine

Débit Cardiaque

Déshydratation Extra Cellulaire
Débit de Filtration Glomérulaire
Déshydratation Intra Cellulaire
Diabete Insulino Dépendant
Delirium Tremens

Désorientation Temporo-Spatiale
Diabéte Non Insulino Dépendant
ElectroCardioGramme

Fibrillation Atriale

Fréquence Cardiaque

Fraction d'Ejection

Fond d'CEil

Fréquence Respiratoire

Fibrillation Ventriculaire

Gaz Du Sang

Glasgow (échelle de)

Haute Autorité de Santé
Hémoglobine

Héparine de Bas Poids Moléculaire
Hopitalisation a la demande d'un Tiers
Hyperhydratation Extra Cellulaire
Hyperhydratation Intra Cellulaire
Héparine Non Fractionnée
Hospitalisation d'Office
HyperTension Artérielle
Intra-Artériel

Inhibiteur de I'Enzyme de Conversion

IMC
INR
IPP
IPS
IRA
IRM

kg
LDH
MAV
MI
mn
Mv
NACO
NHA
NLP
omi
PA
PA
PA
PEEP
PCR

PSNP
PVC
RAA
RRS
SAMS
SAMR
Sat

SDRA
SGOT
SGPT
TACFA
TDM
TFI
TV
TVP
ul
VGM
VIH
VNI
vzv

IntraVeineux

Indice de Masse Corporelle

International Normalized Ratio

Inhibiteur de la Pompe a Protons

Index de Pression Systolique
Insuffisance Rénale Aiguie

Imagerie par Résonnance Magnétique
ImmunoFluorescence

Kilogramme

Lactale DésHydrogénase

Malformation Arterio-Veineuse

Membre Inférieur

Minute

Murmures Vésiculaires

Nouvelle AntiCoagulation par voie Orale
Niveaux Hydro Arénique

NeuroLePtiques

Oedeémes des Membres Inférieurs
Paquets-Années (Tabac) pneumologie
Phosphatases Alcalines

Pression Artérielle cariologie

Positive End-Expiratory Pressure
Polymerase Chain Reaction

Paralysie Supra-Nucleaire et Progressive
Pression Veineuse Centrale

Réticulaire Activateur Antérieur

Rythme Regulier Sinusal
Staphylocoques Sensibles a la Méticilline
Staphylocoques Résistance a la Méticilline
Saturation

Seconde

Syndrome de Détresse Respiratoire Aigle
Sérum Glutamo-Oxalate Transférase
Sérum GlutamoPyruvate Transférase
Tachyarythmie Compléte par Fibrillation Atriale
TomoDensitoMétrie

Trouble Fonctionnel Intestinale
Tachycardie Ventriculaire

Thrombose Veineuse Profonde

Unité Internationale

Volume Globulaire Moyen

Virus de I'l'mmunodéficience Humaine
Ventilation Non Invasive

Virus Zona Varicelle
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Cas clinique présenté par: Cas clinique expertisé par :

Dr. Kenza LALOUI Dr. Annie-Claude RIBEMONT
Médecin spécialiste en Médecin spécialiste en

Gériatrie a AP-HP : Les Hopitaux Gériatrie a AP-HP : Les Hopitaux
Universitaires Henri Mondor Universitaires Henri Mondor

Ces petlites plaies qui ne guérissent pas!!

Anamneéese

Mme S, agée de 86 ans, retraitée consulte pour un retard de cicatrisation de 2 plaies érosives punctiformes du pied gauche,
évoluant depuis plus de 5 mois sans traumatisme initial connu en dehors d’un possible grattage. Elle a une atteinte poly-
vasculaire connue (cardiopathie ischémique ayant bénéficié d’une angioplastie coronaire il y a 1 an, HTA, diabéte de type
I, une hypothyroidie, une insuffisance rénale chronique et un cenolisme reconnu.

Son traitement habituel :

LEVOTHYROXINE (Lévothyrox®), CLOPIDROGEL (Plavix®), CANDESARTAN (Atacand®), Acide Salicylique (Kardégic®),
SITAGLIPTINE (Januvia®), METFORMINE (Stagid®), ATORVASTATINE (Tahor®), PARACETAMOL,

Examen clinique

Patiente de 86 ans, coopérante, valide sans trouble cognitif, état général conservé

TA : 131/55 mm Hg, FC : 82 bpm, Température : 37 °C, Poids : 57 Kg,

BMI : 25 kg/m?

Auscultation cardiaque : Bruits du coeur réguliers, pas de souffle, pas de dyspnée

Auscultation pulmonaire : Murmures vésiculaires symétriques, pas d’anomalie

Abdomen : souple avec bord hépatique tranchant

Au niveau des membres inférieurs : On observe une dermite ocre avec cedéme de stase, I'IPS est mesuré a 0.9 a droite et
a gauche. Il existe une ankylose bilatérale des chevilles sévere. On observe des tuméfactions avec dépbts en regard des
articulations métatarso-phalangiennes. On retrouve deux plaies punctiformes (0.3 x 0.2 cm) au niveau de la malléole gauche
et une érosion pré-tibiale droite. Elles sont modérément exsudatives et bourgeonnantes. Les plaies présentent un dépot
blanchéatre induré qui « accroche » adhérent au fond. Le pourtour des plaies est « contusiforme ». Il n’existe pas de contact
osseux. En examinant la patiente on découvre plusieurs localisations de nodules sous cutanés de consistance ferme, de
surfaces irrégulieres, adhérents au plan profond +/- volumineux avec un épiderme aminci, dont le plus impressionnant est
situé sur le nez donnant un aspect de bec d’oiseau, d’autres moins volumineux sont retrouvés au niveau des doigts et en
regard de la téte du 1 er métatarsien. Le bilan biologique objective une insuffisance rénale et un taux d’acide urique a 150
mg/l,

1-  Quels diagnostics évoquer ?
2-  Quels examens demander ?

3- Quel diagnostic finalement retenez- vous ? quels sont les
arguments ?

4-  Quelle est I'évolution ?
5-  Quelles mesures préconiser ? Quel traitement ?

11
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1-

Quels diagnostics évoquer ?

En priorité

— Une insuffisance veineuse chronique sévére avec des troubles trophiques cutanés (dermite ocre) et sous cutanés
(cedéme et hypodermite), correspondant au stade 4 de la classification de Porter (1988)*****

— Des calcifications dystrophiques dans le cadre d’une insuffisance veineuse chronique (concernent 10 % des
insuffisances veineuses, femmes post ménopauses)

— Des calcifications dans le cadre d’'une insuffisance rénale chronique.
— Des dép6ts d’urates dans le cadre d’'une hyper uricémie, goutte méconnue

Puis :

Autres calcifications dystrophiques :

— Affections du collagéne : connectivites : CREST, sclérodermie,
dermatomyosite, polymyosite, lupus, syndrome d’Ehlers-Danlos
(héréditaire)

— Affections a microcristaux HydroxylApatite (HA) est une espéce
minérale de la famille des phosphates, de formule Ca5(PO4)3(0OH),
Pyrophosphate de Calcium Dihydraté (PPCD) Chondocalcinose
articulaire, Hémochromatose

— Tumeurs des parties molles : chondrome, chondrosarcome.

— Nécroses tissulaires : post-traumatiques, tumorales, inflammatoires,
iatrogenes...

Calcifications métastatiques :

— Insuffisance rénale chronique

— Hyperparathyroidie

— Hypervitaminose D

— Sarcoidose

Quels examens demander ?

Une biologie standard avec NFS- bilan inflammatoire, nutritionnel,
ionogramme sanguin

Un bilan phospho-calcique - Uricémie

+/- Echo-doppler veineux pour décrire I'insuffisance veineuse,

+/- écho-doppler artériel pour éliminer une atteinte artérielle chez cette patiente poly-vasculaire
+/- radiographies standard : +/-normales

Quel diagnostic finalement retenez- vous ? quels sont les arguments ?

Il s’agit d’ulcérations cutanées compliquant des dépbts sous-cutanés de cristaux d’acide urique dans le cadre d’une
goutte compliquée de nodules appelés tophus, d’une insuffisance rénale chronique et d’une hypothyroidie.

Tophus : ces nodules sous-cutanés sont I'expression clinique d’une hyper uricémie, en général localisée sur les
petites articulations distales des mains et des pieds, mais aussi des coudes, des genoux et des cartilages auriculaires.
L'ulcération de ces tophus est rare de méme que leur surinfection, I'acide urique n’étant pas un milieu favorable au
développement microbien.

Diagnostics différentiels : autres calcinoses : tumorales, par anomalies métaboliques phospho-calciques, inflammatoires

La goutte : est définie par des fluxions articulaires et des dépo6ts d’acide urique dans les tissus, elle est la conséquence
d’une hyperuricéme prolongée. Seuls 10 % des personnes hyperuricémiques ont une goutte. Elle touche surtout les
hommes et les femmes seulement aprées la ménopause.

Etiologies : En dehors d’un facteur lié au patrimoine génétique (un tiers des goutteux a un parent atteint également),
elles sont majoritairement primitives. Moins de 10 % seraient secondaires a une insuffisance rénale et a la prise
de diurétiques. D’autres causes sont plus rares : hémopathies, psoriasis, myxcedéme, hyperparathyroidie, effort
musculaire, jeline, médicaments autres....

A noter que I’'insuffisance rénale peut étre la cause ou la conséquence de I’hyperuricémie.

Depuis 30 ans, la prévalence de la goutte augmente. Des explications sont avancées : vieillissement de la population
et changement d’habitudes alimentaires avec hyperconsommation de sodas riches en fructose et sirop de glucose,
majorant la synthése hépatique de I'acide urique.

Facteurs déclenchant : excés alimentaires (abats viande, gibier, charcuteries...), abus d’alcool, de boissons sucrées le
surpoids, les traumatismes +/- répétés, stress, chirurgie, infection, certains médicaments....

Plusieurs classifications de la goutte existent, on retiendra les critéres de I'ACR (1977)

*kkkk

Quelle est I'évolution ?

Cette goutte tophacée, compliquée d’insuffisance rénale est la conséquence d’une hyper uricémie prolongée. Les
tophus surviennent aprés 10 a 20 ans d’évolution, ils peuvent s’ulcérer et libérer une substance crayeuse plus ou moins
humide pendant plusieurs mois. Leurs sieges préférentiels sont le pavillon de l'oreille les genoux, les coudes, le gros
orteil, le tendon d’Achille, les doigts (dos et pulpe). Sur le plan cutané, l'ulcération d’un tophus n’est pas fréquente.

Les atteintes articulaires sont responsables de douleurs a la mobilisation, de tuméfactions, de raideur et d'impotence
fonctionnelle. Elles touchent les articulations métacarpo-phalangiennes, métatarso-phalangiennes, les inter-
phalangiens, le tarse, les genoux....
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On peut visualiser les images radiologiques géodiques
ou lacunaires voire un effacement complet de la trame
osseuse (déminéralisation) sur les petites articulations.

Les manifestations rénales sont : I'insuffisance rénale
secondaire et la formation de lithiases uratiques.

Pronostic : il est fonctionnel dans un premier temps
lié aux atteintes articulaires (fluxions) pouvant étre
responsables d’une invalidité sévére. Puis plus
général ¢’ est un facteur de risque cardio-vasculaire
identifié.

Quelles mesures préconiser ? Quel traitement ?

Mesures hygiéno-diététiques :
Régime hypo-uricémiant :
modeste
Il faut LIMITER /SUPPRIMER : abats, viandes,
sardines, harengs, anchois, alcools (biére, alcools
forts) et les sodas, volailles, poissons, crustacés,
pois et lentilles

— Régime hypocalorique en cas d’obésité

— L’adjonction de Fénofibrate en cas d’hyperlipidémie
a une action bénéfique sur I'uricémie et la clairance

— Traitement d’'une éventuelle HTA

il est d'une efficacité

— Limiter I'utilisation de diurétiques

— Favoriser une diurése alcaline +/- supplémentation
en vitamine C
— Favoriser I'exercice physique

Médicaments hypo-uricémiants : a coupler a la
colchicine pendant environ 3 mois, car ils risquent de
déclencher une crise de goutte a l'instauration. On
cherche a ramener 'uricémie sous 50 mg/l. lls doivent
étre poursuivis a vie.

— Dépresseurs de [l'uricosynthése Allopurinol,
Febuxostat
— Uricosuriques Probenecide, Benzbrimarone

associée aux boissons alcalines abondantes

— Uricolytiques Pegloticase, la rasburicase
réservée a la prévention lors des lyses tumorales
sous chimiothérapies.

Une éducation thérapeutique a minima est nécessaire
pour mettre en garde contre les multiples interactions
des hypo-uricémiants avec d’autres médicaments
(AVK, sulfamides hypoglycémiants, méthotrexate,
théophylline, pénicilline A.)

Les tophus peuvent nécessiter de traitements locaux
en cas d’ulcération ou de fistulisation, répondre aux
traitements médicamenteux mais peuvent aussi dans
de rares cas justifier d’intervention chirurgicale.

13
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K-KLINIK-2

Cas clinique présenté par :
K-KLINIK magazine

Cas clinique expertisé par :

Dr. Sylvie COITO
Médecin spécialiste en Biologie

Laboratoire Ketterthill

Quelle bonne mine!

Le mari d’'une ancienne patiente vient vous voir un an apres le décés de sa femme.
Il vous explique gu'’il va tres bien qu' il vient pour un « check-up » complet.

Examen clinique

Bon état général, patient de 85 ans,
Taille : 1m80, poids : 79 kg
Bon appétit

Bonne mine, examen clinique normal.
Aucun signe fonctionnel, aucune plainte,

ECG : Rythme régulier sinusal, sans anomalie, suite a un examen clinique rassurant vous demandez un bilan sanguin
standard.

NFS :

GB: 7500 G/L

GR: 6,2 T/L

Hb : 18,2 g/dI

PNN : 65 %

Lym : 25%

Hématocrite 60%

lonogramme sanguin :

Na+ 140 mmol/L Ca: 9,1 mg/dL
K+ 4,1 mmol/L

Cl: 109 mmol/L

Fer sérique :

Ferritine : 105 ng/mL

Urée : 21 mg/dL Créatinine : 0,9 mg/dL
EPP : normale DFG : 90

CRP : 5 mg/L

D Dimére : 250 ng/ml

1-  L’examen clinique est trés rassurant. Qu'en est-il du bilan sanguin ? Argumentez.
2-  Aquelle classe de pathologie appartient cette maladie ?
3- Décrivez la physiopathologique de cette maladie.

4-  Quel examen biologique peut confirmer le diagnostic positif ?
5-  Quelle sont les complications les plus fréquentes ?

6- Quelle est I'évolution de cette maladie

7 Quelle est la conduite a tenir ? quels sont les traitements ?
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L’examen clinique est trés rassurant. Qu'en est-il du bilan sanguin ? Argumentez.

Le bilan sanguin montre une augmentation de ’hémoglobine a 18.2 g/dl et une hématocrite a 60%.
Le reste du bilan est sans particularité.

Ce bilan oriente vers une polyglobulie primitive.

Certains signes cliniques ici absents orientent vers une polyglobulie :

— érythrose progressive, cutanéo-muqueuse,

— clinique liée a I'hypervolémie et I'hyperviscosité : signes vasculaires ou neuro-sensoriels :céphalées, vertiges,
troubles visuels, paresthésies, thrombose veineuse ou artérielle

— signes liés au syndrome myéloprolifératif en dehors de I'atteinte de la lignée érythrocytaire : prurit a l'eau,
splénomégalie, crise de goutte (hyperuricémie).

g%uvent, il s’agit d’'une découverte fortuite lors d’'un hémogramme : augmentation des 3 lignées plus marquée sur les
NFS :
GR: >6T/L(H),>5,5T/L(F)
Hb: >16,5g/dL, Ht > 49 % (H)
> 16 g/dL, Ht > 48% (F)
Normochrome normocytaire sauf si carence fer associée saignements : microcytose, hypochromie
GB:12a25G/L
neutrophilie et discrete myélémie (absence de blastes le plus souvent), basocytose tres rare
Thrombocytose modérée 500 a 600 G/L (50% des cas)
VS : nulle ou trés basse.
Risque thrombotique majeur : urgence thérapeutique si Ht > 60 % et/ou Hb >20g/dI

A quelle classe de pathologie appartient cette maladie ?
Il s’agit d’'une polyglobulie = augmentation de la masse totale des GR
On distingue :
— Fausses polyglobulies = pseudopolyglobulie : absence d’augmentation de la masse sanguine des GR
(hémoconcentration, thalassémie)
— Polyglobulies vraies = réelle augmentation de la masse sanguine des GR.
— Polyglobulie primitive (= maladie de Vaquez)
— Polyglobulie secondaire
« hypersecrétion physiologique d’EPO :
* N de la saturation en O, du sang arteriel
— séjour en altitude
— affections respiratoires chroniques (bronchopneumopathies)
— affections cardiaques (shunt droit-gauche)
* mauvais transfert de I'O, de I'Hb aux tissus
— tabagisme
— déficit en 2,3 DGP
— méthémoglobine
« hypersecrétion pathologique d’EPO ou substances « EPO-like » : origine tumorale (rein, cervelet, foie...)

Décrivez la physiopathologique de cette maladie.

Les polyglobulies primitives sont dues a une anomalie clonale d’un progéniteur pluripotent conduisant & une prolifération
des cellules engagées dans la lignée érythrocytaire, provoquant une augmentation du volume globulaire total (VGT).
A I'état normal, quand ’EPO se fixe a son récepteur sur la membrane de I’érythroblaste, la protéine tyrosine kinase
cytoplasmique JAK2 se mobilise et se fixe a la partie sous membranaire du récepteur a 'EPO-R : elle se phosphoryle,
ce qui active puis entraine la dimérisation du facteur de transcription STAT5. Ce dernier peut alors se transloquer au
noyau et agir sur le plan transcriptionnel.

Dans la polyglobulie primitive, une mutation ponctuelle sur le géne JAK2 entraine une substitution valine - phénylalanine
sur la protéine JAK2 (mutation V617F), ce qui provoque une activation constante (= constitutive) de JAK2, ce qui stimule
constamment la dimérisation de STAT5. La présence d’EPO n’est plus nécessaire pour stimuler les érythroblastes.

Quel examen biologique peut confirmer le diagnostic positif ?

La démarche diagnostique consiste idéalement a :

1 - Affirmer la polyglobulie vraie par une détermination isotopique du volume globulaire.
2 - Eliminer une polyglobulie secondaire.

3 - Affirmer le SMP= maladie de Vaquez

1. La détermination isotopique du volume globulaire = Mesure de la masse sanguine/ masse globulaire totale
Permet d’affirmer la polyglobulie vraie
» Mesuré par dilution d’hématies autologues marquées au Cr51
Vol globulaire > 36 ml/Kg (H), > 32 mI/Kg (F)
Ou > 120% de valeur théorique en fonction du poids et taille

Il n’est pas nécessaire de pratiquer cet examen en cas d’hématocrite > 60 %.

15
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2.

Eliminer une polyglobulie secondaire

Les 2 examens majeurs a pratiquer pour rechercher une polyglobulie secondaire sont :

L'échographie abdominale
Les gaz du sang artériels

. Pratiquer d’autres examens pour confirmer le diagnostic ou participer au bilan aprés avis spécialisé :

* Le dosage de I’érythropoiétine sanguine : normale ou diminuée (élevé dans les polyglobulies secondaires)
+ La biopsie ostéo médullaire permet de faire le diagnostic et le bilan de syndrome myéloprolifératif.

» Myélogramme : Peu d'’intérét

« Caryotype : vérifie 'absence de chromosome Philadelphie

— absence de marqueur spécifique

— anomalies dans 10-20% des cas (+8 +9 del 20q del 13q del 1p)
— la fréquence des anomalies augmente lors de la progression

(80% des PPMM, 100% des SMD ou LA post vaquez)

+ UTILE : Biologie moléculaire

Mutation JAK 2 (Janus kinase 2 ) V617F (valine en phenylalanine en 617)

La mutation de JAK2 est présente dans > 95% des PV

Attention
Non spécifique (30 % des TE et 50% des SM)

+ Culture des BFU-E : croissance spontanée, indépendante de I'Epo

Les critéres diagnostiques OMS 2016

théorique)

Criteres majeurs | 1. Hb > 16,5 g/dL chez 'homme, > 16 g/dL chez la femme, ou Ht > 49% chez 'homme, >
48% chez la femme ou augmentation de la masse sanguine totale (> 25% de la valeur

2. Biopsie médullaire : hypercellularité touchant les trois lignées (panmyélose) avec
prolifération mégacaryocytaire pléomorphe

3. Présence de la mutation JAK2V617F ou de JAK2 exon 12

Critére mineur Taux d’EPO sérique subnormal

Le diagnostic repose sur I'association des 3 criteres majeurs ou des 2 premiers criteres majeurs et du critére

mineur en I'absence de mutation de JAK2.

Quelle sont les complications les plus fréquentes ?

Thromboses : Artérielles ou veineuses, liées
a lhyperviscosité (++), a I'hypervolémie et a
I’hyperplaquettose.

But du traitement: diminuer ’'hématocrite < 45 %.
Hyperuricémie

a long terme : transformation en splénomégalie
myéloide (myélofibrose) ou en leucémie aigué.

Quelle est I'’évolution de cette maladie

1-

Phase initiale pré-polyglobulique

augmentation modérée de la masse érythrocytaire
(peut mimer une thrombocytémie essentielle),
puis

Phase polyglobuligue

augmentation franche de la masse érythrocytaire,
10-15 ans, puis,

Phase post-polyglobulique

(PPMM:post polycythaemic melofibrose) évoluant

en

+ soit Myélofibrose post-polyglobulique avec
métaplasie myéloide (cytopénies (anémies),
fiborose  médullaire, hématopoiése exira
médullaire (20%))

+ soit SMD Ou Acutisation (rare (<10%))

Quelle est la conduite a tenir ? quels sont les

traitements ?

+ Les saignées :
—  action immédiate sur le risque vasculaire
— a court terme, carence martiale et freinent

alors I'érythropoiése.

—  favorisent I'hyperplaquettose

+ Hydroxyurée (Hydréa®) : conséquence
macrocytose

+  Pipobroman (Vercyte®)

+  Phosphore 32 : permet une rémission de plusieurs
années mais il est leucémogene. Utilisation plus
rare.
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Cas clinique présenté par :
K-KLINIK magazine

K-KLINIK-3

Cas clinique expertisé par :

Dr. Fernand MODERT
Médecin spécialiste en
Médecine Interne

Quelle vilaine plaie!

Anamneése

Mme W, agée de 79 ans, qui est certainement allergique aux médecins, a pris elle-méme, un rendez-vous pour
cet aprés-midi.

Elle vous montre sa jambe droite rouge vive, douloureuse avec une sensation de brilure depuis 24-48h.
D’apres la patiente, ¢a va tres vite : la zone rouge s’étend de plus en plus vite (en moins de 24 heures).

Examen clinique

Patiente de 79 ans,

Autonome; se déplace seule avec son fauteuil roulant
Taille 1m50, poids 70kg

Jambe douloureuse, chaude, rouge.

Plaie infectée

Antécédents

Thromboses membres inférieures (>15 ans)
HTA

DNID

Plaie visible (d’arrachage) + surinfection.

Constantes :

TA : 12/7

Sat : 92%

Pouls : 85/mn Traitement habituel :
Température : 38,5°C Metformine (Glucophage ®)
ECG: RRS sans anomalie notable Pernidipil (Coversyl ®)

1-  Quels sont les diagnostics possibles ? Argumentez.
2-  Quel bilan (biologique-radiologique) demandez vous ? Argumentez et détaillez.

Bilan sanguin_:

— CRP: 20 — D Diméres : 1000 (<500) NG/I.
— NFS : GB 15000 G/I dont 80% PNN — lonogramme : normal

— Echo doppler MI: absence de thrombose

— DFG > 60 ml/mn/m? — Hyperthermie a 38,5°C.

3- Compte tenu des résultats ci-dessus, quel est le diagnostic le plus probable ? Argumentez
4-  Quelle est votre conduite a tenir ? quel est le traitement?

5-  Quelle est la surveillance ? quelle prévention conseillez-vous a cette patiente.
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Quels sont les diagnostics possibles ? Argumentez.

L'analyse de la photo, avec la présence d’une plaie infectée (porte d’entrée), avec une zone rouge autour ainsi que

’'anamnese évoquent fortement:
une Dermo-hypodermite bactérienne (ou Erysipéle) non nécrosante.

Mais d’autres diagnostics sont a évoquer et a éliminer : (diagnostics différentiels)
—  Dermo-hypodermite nécrosante

— Fasciite nécrosante

Thrombose (de membres inférieurs) profonde

— Thrombose (de membres inférieurs) superficielle

— Plaie infectée (morsures, piqglres ... surinfectées).

Le diagnostic le plus probable est I'Erysipéle du membre inférieur (sur une plaie infectée par Streptococcus Pyogéene

(groupe A essentiellement) (donc Dermo-hypodermite non nécrosante)

Le diagnostic positif d’Erysipéle est uniquement clinique:

— Porte d’entrée : plaie

— Début brutal

—  Evolution trés rapide,

—  Signes généraux : fiévre, frissons

—  Signes locaux : placard inflammatoire chaud, douloureux (Sensaction de Cuisson)
— Sans suppuration

Il faut chercher, également une adénopathie et/ou une lymphangite homolatérale, associée.

Quel bilan (biologique-radiologique) demandez vous ? Argumentez et détaillez.

Le diagnostic positif d’'une dermo-hypodermite non nécrosante ou Erysipéle est purement clinique.

Aucun examen et/ou radiologique ne doit retarder la prise en charge spécifique.

Néanmoins il peut y avoir :

— Syndrome inflammatoire (é€lévation de la CRP, Plaquettes...)
— Hyperleucocytose (GB et PNN)

— Bactériémie (hémoculture positive)

Compte tenu des résultats ci-dessus, quel est le diagnostic le plus probable ? Argumentez
Le diagnostic le plus probable est :

Dermo-hypodermite non nécrosante ou Erysipéle du membre inférieur

Les arguments en faveur sont :

— Terrain : Sujet diabétique (sous Glucophage)
— Localisation : Dans 90% des cas, I'érysipéle est localisé aux membres inférieurs
- Age: Affection trés fréquente chez les sujets plus de 40 ans,

Fréquence : 100 cas pour 100 000 habitant/an

Le diagnostic est purement clinique :

— une grosse jambe (oedéme)

— rouge (inflammatoire)

— douloureuse (sensation de cuisson)

— Présence d’un placard rouge (délimitable)
— Présence d’une plaie (porte d’entrée)

—  Fiévre 38,5°C (signe général)

—  Evolution rapide (24 a 48H)

Quelle est votre conduite a tenir ? quel est le traitement?

une hospitalisation est indiquée en cas de :

— Signes généraux marqués (fievre importante, frissons...)
—  Complications locales,

—  Présence de comorbidité,

—  Contexte social défavorable,

— Absence d’amélioration en 48-72h

Autrement, on peut initier le traitement per os avec une surveillance étroite.

Les antibiotiques de 1°" intention sont les B -Lactamines, actives contre S.pyogenes,
I’Amoxicilline est I'antibiotique de référence.

En cas d’hospitalisation, la posologie de I’Amoxicilline est de 100 mg/kg/jour en |V, 3x/24h,
avec un relais per os de 3 a 4 g/ jour en 3 prises.

En cas d’allergie aux (3 —Lactamines,

Pristinamycine 2 a 3 g / jour est une alternative (Pyostacine ®)

Clindamycine (DALACIN®) 1 800 mg - 2 400 mg en 4 prises (toutes les 6 h)
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Il n'y a pas lieu d’associer un AINS (Anti-

inflammatoire non stéroidien) :

— LesAINS sont susceptibles de favoriser I’évolution
vers des formes graves.

Il N’y a pas, non plus, lieu d’associer :

— HBPM (Héparine Bas Poids Moléculaire)
puisqu’en présence d'un Erysipele il y a une
hyperthermie.

Quelle est la surveillance ? quelle prévention
conseillez-vous a cette patiente.

L’évolution de la maladie est favorable en 10 jours de
traitement efficace. L'apyrexie est obtenue en 48-72
heures.

Les complications, sous traitement efficace, sont
exceptionnelles.

La récidive est la complication la plus fréquente.

La récidive estliée ala persistance d’'une porte d’entrée
ou a l'absence d’une prise en charge correcte, d’'une
insuffisance veineuse et/ ou lymphatique.

Il existe des formes récidivantes chroniques.

La surveillance est clinigue

Disparition de la fiévre en 48-72h

Nette évolution locale de I'état du membre
inférieur sous traitement

Disparition de la lymphangite associée
Disparition, un peu plus tardive, de 'adénopathie
associée,

Diminution et finalement normalisation du
membre inférieur (disparition de I'edéme)

La prévention consiste a:
— Traiter et désinfecter toutes les portes d’entrées
— Vaccination: Vaccin antitétanique (rappel)

E.PILLY

Maladies Infectieuses et Tropicales

Mavo Clinic
Internal Medicine Board Review
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K-KLINIK-4

Cas clinique présenté par: Cas clinique expertisé par :
Dr. MAURON Vincent Dr. Assadian H-R

Médecin spécialiste en Médecin spécialiste en
Gériatrie a Esch-sur-Alzette Cardiologie-Angiologie

Le stress des urgences

Histoire de la maladie :

Patiente de 92 ans, admise en gériatrie quelques heures apres un bref passage aux urgences ou elle a été adressée pour
dégradation comportementale et cognitive évoluant depuis plusieurs mois. Absence d’antécédents médico-chirurgicaux
notables dans le dossier mais notion de chutes a répétition ; pas de traitement médicamenteux régulier.

Examen clinique :

Etat général altéré avec sarcopénie majeure, légers OMI symétriques. Fonctions supérieures trés dégradées avec
désorientation temporo-spatiale compléte, absence de manifestation délirantes ou d’agressivité. Absence de symptomatologie
fonctionnelle cardiovasculaire.

Examens paracliniques :

Biologie lors de I'admission au SAU : RAS hormis CPK MB a 4.9 (0 — 3.9).

Scanner cérébral : Pas d’hémorragie intra-cranienne ni de signe précoce d’accident vasculaire cérébral. Atrophie temporale
interne et atrophie corticale diffuse modérée.

ECG d’admission en gériatrie (tracé N° 1) : élévation ST en V3-V6.
Contrdle enzymatique : CPK MB : 14,3 (0 - 3.9), myoglobine 163 (0 - 58), troponine T : 706 (<14).

Echographie cardiaque en urgence : hypokinésie étendue apicale avec ballonisation du ventricule gauche, accompagnée
d’une fraction d’éjection diminuée a 30 %.

ECG de controle le lendemain de I’'admission (tracé N° 2) : ondes T négatives amples en V3-V6 et en inférieur.

1-  Un syndrome de Tako-Tsubo (STT) est évoqué. Quels en sont les critéres positifs ?
2-  Diagnostics différentiels du STT ?
3- Etiologie et physiopathologie ?
4-  Examens paracliniques ?
5-  Complications ?
6- Traitement ?
7 Pronostic ?
Tracé N° 1 Tracé N° 2
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Examens paracliniques :

1-

Un syndrome de Tako-Tsubo (STT) est évoqué.
Quels en sont les criteres positifs ? :

Le STT (du japonais Tako - pieuvre, et Tsubo - jarre) a
été décrit pour la premiére fois au Japon en 1990 par
Dote et coll.' chez des patientes ménopausées. |l est
nommé selon la morphologie prise par le ventricule
gauche qui ressemble alors a un piége a pieuvre
utilisé par les pécheurs japonais. Ce syndrome mime
un syndrome coronarien aigu (SCA) chez des patients
sans maladie coronarienne obstructive. Il s’agit d’'une
anomalie transitoire de contraction du ventricule
gauche causant une image de ballooning apical
visible a la ventriculographie ou a I'’échocardiographie
transthoracique (ETT), avec atteinte de la fraction
d’éjection du ventricule gauche (FEVG).

Son incidence est variable selon les sources. Aux
Etats-Unis, le STT représente 1,5 a 2,2% de tous
les SCA. Il existe une nette prédominance féminine,
de 81 a 100% selon les séries, avec un age moyen
de survenue de 65 a 68,5 ans. Le rble d’'un stress
émotionnel - 14 a 46% - ou physique intense - 17 a
70% - est mis en avant??

Le tableau 1 résume les criteres nécessaires pour
retenir le diagnostic de STT.

Tableau 1 : critéres diagnostic pour le STT?

La Mayo Clinique propose la présence des quatre

critéres suivants pour le diagnostic de ST

|. Akinésie ou une dyskinésie aigué des segments apicaux et
moyens du ventricule gauche avec des anomalies de la ciné-
tique s'étendant au-deld de |a distribution vasculaire d'une
seule artére coronaire

2, Absence de maladie coronarienne obstructive ou d'évidence
de rupture aigué de plaque d'athérosclérose a ['angiographie

3. Modifications ECG nouvelles (élévation du segment 5T et/ou
inversion des ondes T)

4. Absence de traumatisme cérébral récent, de saignement
intracrinien, de phéochromocytome, de maladie obstructive
des vaisseaux coronaires, de myocardite et de cardiomyopathie
hypertrophique

Diagnostics différentiels du STT ? :

Stress émotionnel Stress physique

* Exacerbathon d'une maladie
Fyanbrmigques, p. ex  poutide dune
maladie infammanoire intestinale
chronque

* Procédures invadives extracardiaques
= sip CCK, hysckrectomie, chobcysdte

= Diécis ou maladie grave d'un
proche

* Divarce

s Dispute. colére

&= Abul domestiques

= Surcharge de travail

= Artagque & maln armés, vol

= Perte financidre

= Perte d'emplod

= Accident de wolture

= Déménagament

= Fite surprice, runion surprise

= Peur d'une procédure

= Peur da choguer

= Prise de parole, performance
en publique

= Perte au jeu

= Eclaire, tremblement de terre

= Rapports sexuels

* Enar chbpreusif

= Erderrrd & Uintdriour de @
woiture

= Aggiater & des funérailles

algui, colite psesdomembraneuse

= Pose PM. FY

= Agthme, PR

= Doulewr intense : fracture, colique
nbphrithque, chphalées tdvbras, EP

* Exnrcice physique intense

= Exposition au froéd

* Syrcope

= Sevrage en opace

= ETT de stress & b Dobutamine,
exercice Sestamibi

= Prise deg cocaing

= Crise d'épilepsie pinéralitée

= Anoithinle gindrale

= Maladie o Scddiagn

= Hectrothérapie comulire pour ED
FRajesr

= Anaphylnde

= CE, ablation par radiofréquence

= Hyperghyobirmie, déshydramion

+ Grippe

= Thyréotoxicose

slp: status post; COK : cholboystictomin: PM : pacemaker ; FY': fibrillation
wvenariculaine ; PRNDC: pneurnothora ; EP': embolie pulmonaine ; ED: émx
dipressi CE: cardicversion dlectrique ! ETT : bchocardiographie trans-
tharacion

Tableau 2 : facteurs de stress rencontrés lors du STT?

lIs regroupent les différents types de SCA :

— secondaires a une rupture de plaque
athéromateuse coronarienne : angor instable,
infarctus myocardique sous-endocardique
(NSTEMI) et transmural (STEMI).

— a coronaires saines : spasme coronarien aigu
(Prinzmetal, spasme secondaire a la prise de
cocaine ou de méthamphétamines)

D’autre part, myocardite, phéochromocytome et

hyperthyroidie doivent également étre écartés.

Etiologie et physiopathologie ?:

La cause exacte du STT n’est pas encore clairement
établie. La premiére étiologie évoquée serait
une activation excessive du systeme hormonal
adrénomédullaire  provoquant une  stimulation
exagérée du systéme nerveux sympathique et donc
une concentration des catécholamines plasmatiques
en exces, responsable du STT par un effet toxique sur
le muscle cardiaque*

La seconde étiologie est 'hypothése d’un infarctus du
myocarde avorté. En effet, une étude sur cinq patients
avec un diagnostic de STT a permis de révéler a
I'ultrason intravasculaire une plaque d’athérosclérose
rompue de la portion moyenne de l'artére coronaire
descendante antérieure gauche non visible a la
coronarographie, le reste des coronaires étant saines®.

Une troisieme hypothése a été avancée. Eshtehardi
et ©'¢ ont objectivé une variation saisonniére dans
l'incidence du STT qui serait Iégérement plus fréquent
durant les mois d’hiver. Cela pourrait étre di au
fait que les spasmes microvasculaires coronariens
sont plus fréquents par temps froid ou pourraient
également étre liés a des infections virales notamment
au Parvovirus B19, plus fréquent durant cette saison.

Enfin, I'hypothése d’une dysfonction endothéliale due
a une carence en cestrogénes postménopausique est
avancée pour expliquer la prédominance féminine du
syndrome’

Examens paracliniques ?

— LECG : il objective des modifications similaires
au SCA : élévation du segment ST typiquement
dans les précordiales, une inversion des ondes T
et des ondes Q nouvelles. Parfois un QTc long
peu survenir. La présence de ces modifications
est variable car il s’agit comme pour le SCA d’'un
processus dynamique?®

— Biomarqueurs cardiaques il existe toujours
une élévation des CK-MB et de la troponine,
mais moins marquée que lors des STEMI, et
proportionnellement faible par rapport a I'atteinte
étendue du muscle cardiaque.

— Coronarographie : celle-ci objective des artéres
coronaires normales ou I'absence de sténose
coronarienne  significative, permettant ainsi
d’exclure un SCA par thrombose coronarienne
aigué.

— Echocardiographie transthoracique : elle révele
une atteinte apicale avec ballonisation du VG
avec altération de la FE.

— IRM cardiaque : elle permet de documenter
I’étendue de latteinte myocardique, et permet
d’'infirmer une atteinte ischémique ou une
myocardite.

Complications ?

— Insuffisance cardiaque, avec ou sans OAP
(15-45%) ;

— Insuffisance cardiaque droite (8 — 15%) ;

—  Choc cardiogénique (5 -7 %) ;

—  Obstacle dynamique du VG di aux modifications
de pression intraventriculaire ;

— IMde haut grade ;

21



22

K-KLINIK

N° 2 - JANVIER - FEVRIER 2018

ComNomarmp=

— Arythmies ventriculaires (2 — 4%) et supra
ventriculaires (5 — 25%) ;

— Thrombus intraventriculaire gauche, parfois
compliqué d’AVC ou d’embole rénaux ou des
membres inférieurs ;

—  Rupture du mur ventriculaire gauche ;

— Décés intra-hospitalier (1 — 2 %).

Traitement ?

Il convient d’effectuer une coronarographie ou une
fibrinolyse en urgence (en I'absence d’accés rapide
a une salle de cathétérisme cardiaque), car jusqu’a
preuve du contraire il s’agit d’'un SCA, le diagnostic de
STT demeurant un diagnostic d’exclusion.

Une fois le diagnostic de STT posé, un traitement par
IEC, bétabloquants et diurétiques (en cas de surcharge
liquidienne ou d’OAP) sera instauré. La durée optimale
du traitement n’est a I’heure actuelle pas précisément
définie, mais les sources s’accordent sur une durée
de trois a six mois ou jusqu’a récupération totale
de la FEVG pour les IEC. Les bétabloquants sont
a poursuivre au long cours afin de bloquer I'exces
de catécholamines et de protéger le patient d’une
éventuelle récidive.

Le rbéle de l'aspirine est peu clair. Le traitement
peut donc étre stoppé sauf s'il coexiste des lésions
coronariennes et / ou des facteurs de risque
cardiovasculaires™®

Pronostic ?

Le pronostic du STT est excellent une fois la phase
aigué passée, avec un taux de récidives rare de 0 a
10%, et une récupération compléte de la FEVG chez
presque tous les patients (88-100%)°%1°

Pour revenir au cas de notre patiente, la récupération
de la fonction VG sera compléte. Le stress d'un
transfert aux urgences puis en gériatrie chez une
malade présentant des troubles cognitifs avancés a
donc été probablement le facteur déclenchant du STT.

Soulignons également que comme souvent en
gériatrie la présentation clinique s’avére tres
trompeuse, puisque pendant tout le temps de
survenue du STT I'examen clinique cardiovasculaire
est resté subnormal.
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Depuis le 1°" janvier 2018, une nouvelle nomenclature des analyses de biologie
médicale est en place au Grand Duché du Luxembourg.
De nouvelles analyses ont été ajoutées, d’autres retirées.
Certaines nécessitent des renseignements cliniques pour étre remboursables
et certains actes ne sont pas cumulables.
De plus, certaines analyses doivent étre réalisées dans un délai aprés
prescription (procalcitonine, BNP).
Pour vous aider a mieux connaitre cette nouvelle nomenclature, voici un
résumé des principales modifications apportées :

listes des actes ajoutés a la nomenclature

liste des actes nécessitant des renseignements cliniques

Dr. Sylvie COITO
Laboratoires Ketterthill

— listes des actes non cumulables entre eux
— listes des actes a réaliser dans un délai imparti

Principales analyses introduites dans la nomenclature :

ANALYSES

INDICATIONS

Acide hyaluronique

Dans le cadre d'un Fibrotest

Fibrotest et fibrométre V

Evaluation de la fibrose hépatique chez les patients porteurs d'une
hépatite C chronique non traitée et sans comorbidité.

Albumine Marqueur de dénutrition chronique

Préalbumine Mesure de I'état de dénutrition et suivi de la prise en charge
nutritionnelle

ECP Diagnostic différentiel de I'asthme

EPO Diagnostic différentiel d'une polyglobulie primitive

Procalcitonine

Suspicion d'infections des voies respiratoires inférieures, de septicémie
ou d'une autre infection bactérienne sévere.

Récepteur soluble de l'interleukine 2

Suivi d'une sarcoidose, d'hémopathies malignes, post-greffes d'organes

Sels biliaires

Diagnostic et suivi d'une cholestase intrahépatique de la grossesse.

Chromogranine A

Suivi d'une tumeur neuroendocrinienne.

HE4 Suivi d'un cancer ovarien.

Protéine S100 Suivi du mélanome malin.

PTH-rp Suivi d'une hypercalcémie tumorale.
VIP Suivi d'une tumeur neuroendocrinienne.

Calprotectine (selles)

Suivi d'une maladie de Crohn ou de colite ulcéreuse. Diagnostic
différentiel d’une colopathie inflammatoire chronique ou fonctionnelle.

AMH

En cas d'infertilité, évaluation de la réserve ovarienne et prédiction
de la réponse a une stimulation hormonale contrdlée ou en cas
d'ambiguité sexuelle

Cortisol salivaire

Reflet du cortisol libre plasmatique sans les variations de la protéine
transporteuse (CBG)

Inhibine B

Diagnostic ou suivi de tumeurs de la granulosa, complément pour
I'évaluation d'un trouble de la spermatogenése.

Hélicobacter pylori, test respiratoire a l'urée
(Helikit)

Recherche d'infection a Helicobacter pylori

HIV, génotypes de résistance

Recherche de résistance aux antirétroviraux

Maladie de Whipple (salive ou urine)

Diagnostic étiologique d'infection a Tropheryma whipplei

Norovirus

Recherche étiologique en cas de diarrhée

Quantiféron

1. Patients HIV + avec immunodépression,
2. Aide au diagnostic d'une tuberculose extra-pulmonaire,

3. Aide au diagnostic d'une tuberculose active chez les enfants de 5 a
18 ans,

4. En cas de contact étroit avec une personne attiente de tuberculose
active,

5. Avant la mise en route d'un traitement par anti-TNF ou
immunosuppresseur,

6. Examen d'embauche et suivi des professionnels de santé exposés

Strepto pneumoniae Ag urinaire

Recherche étiologique d'une infection pulmonaire

Dosage des anticoagulants oraux a action
directe

Urgences opératoires, situations d'urgences hémorragiques.
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Renseignements cliniques obligatoires pour une
prise en charge de la CNS

ANALYSES

INDICATIONS

Typage lymphocytaire complet

Bilan initial ou suivi d'une hémopathie maligne circulante. Suspicion
d'une immunodéficience sévere mettant en jeu le pronostic vital du
patient

Lymphocytes T CD4/CD8

Suivi des immunodéficiences acquises

Vitamine D, 25-OH

Suspicion de rachitisme, suspicion d'ostéomalacie, suivi ambulatoire
de l'adulte transplanté rénal au-dela de 3 mois post greffe, apres
chirurgie bariatrique

Vitamine D, 1-25-OH

Suivi d'une pathologie rénale chronique ou d'un rachitisme vitamino-
résistant.

Marqueur de formation osseuse (P1NP, C1NP,
phosphatase alcaline osseuse, ostéocalcine)

En cas de signes cliniques de pathologie osseuse, de densité minérale
osseuse diminuée ou suivi thérapeutique. Pour le suivi, préciser le
traitement.

Marqueur de résorption du collagéne osseux
(CTX, NTX, DPD plasmatique ou urinaire)

En cas de signes cliniques de pathologie osseuse, de densité minérale
osseuse diminuée ou suivi thérapeutique. Pour le suivi, préciser le
traitement.

Insuline et/ou c-peptide

Diabéte de type | ou suspicion/suivi d'un insulinome.

Hépatite C virus, amplification d'ARN y compris
détection de I'amplification

Si sérologie + ou immunodéprimés ou suspicion d'un contage récent
ou hépatite C aigué. Cumulable avec sérologie lors du diagnostic mais
pas en suivi.

Quantiféron

1. Patients HIV + avec immunodépression
2. Aide au diagnostic d'une tuberculose extra-pulmonaire

3. Aide au diagnostic d'une tuberculose active chez les enfants de 5 a
18 ans

4. En cas de contact étroit avec une personne attiente de tuberculose
active

5. Avant la mise en route d'un traitement par anti-TNF ou
immunosuppresseur

6. Examen d'embauche et suivi des professionnels de santé exposés

Récepteur soluble de I'Interleukine Il

Suivi d'une sarcoidose, d'hémopathies malignes, post-greffes
d'organes.

ECP, protéine cationique éosinophilique

Diagnostic différentiel de I'asthme.

Marqueurs tumoraux

Préciser si diagnostic ou suivi et la nature de la pathologie
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Analyses non cumulables

VS et fibrinogéne

HbA1c et fructosamine

Cholestérol HDL et ApoA et/ou Apo B

Cholestérol LDL et ApoA et/ou Apo B

CRP, haptoglobine, orosomucoide, et alpha antitrypsine (max 2)

Lipase ou amylase

Préalbumine et albumine

Préalbumine et électrophorese des protéines

25-OH-Vitamine D et 1,25-OH-Vitamine D

folate sérique et folate érytrocytaire

Vitamine A et béta-Caroténe

Vitamines B1, B2 et B6 (max 2)

Marqueurs tumoraux : CEA, CA15.3, CA19.9, CA72.4, CA125, TPA, NSE, SCC, CYFRA 21-1, index ROMA
(HE4+CA125), PTH-RP, Chromogranine A, Protéine S100, Thyroglobuline, VIP (max 1, sauf si néoplasme multiple)

Ac anti-TPO et Ac anti-Tg

Sérologie infectieuse : max 8 actes (IgM, IgG, IgA, Ag)

Sérologie infectieuse : max 12 actes (IgM, IgG, IgA, Ag) si 1er bilan de grossesse

PCR : max 3, non cumulables avec la recherche en sérologie des mémes germes sauf Hépatite B chronique ou
confirmation d'une infection HCV ou HIV

PCR : max 3, non cumulables avec la recherche par culture des mémes germes sauf Neisseria gonorrhoeae et
Legionella sp.

IgE spécifiques : max 6

Marqueur de formation osseuse (P1NP, C1NP, phosphatase alcaline osseuse, ostéocalcine) : max 1

Marqueur de résorption du collagéne osseux (CTX, NTX, DPD plasmatique ou urinaire), max 1

Métaux : max5s

Prise en charge par la CNS que si analyses réalisées
dans un délai de 24 ou 48h aprés prescription

BNP délai de 48h Exclusion d'une insuffisance ventriculaire en cas de dyspnée aigué, non pris en charge
dans le suivi thérapeutique.

procalcitonine délai de 24h Diagnostic d'infection bactérienne severe
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Cas clinique expertisé par :

Cas clinique présenté par:

Dr. M. KONAN Dr. A-C. RIBEMONT

Médecin spécialiste en Médecin spécialiste en

Gériatrie & AP-HP : Les Hopitaux Gériatrie 8 AP-HP : Les Hopitaux
Universitaires Henri Mondor Universitaires Henri Mondor

Docteur j’ai mal a la gorge !!

Anamnese

Une femme de 84 ans est hospitalisée en service de réadaptation pour rééducation locomotrice dans le cadre d’une perte
de I'autonomie rapportée a une coxarthrose invalidante. Elle se plaint d’'une douleur pharyngée dysphagiante sans fiévre.
Le surlendemain, on observe une altération de I'état général avec asthénie et anorexie.

Examen clinique

La patiente est consciente et coopérante, hémodynamiquement stable, elle est toutefois trés préoccupée par cette douleur
de la gorge et cette sensation de blocage lors de la prise alimentaire.

Il existe une fievre a 38 °C.

Examen cardiovasculaire : normal,

Abdomen : cicatriciel mais souple, sans douleur ni organomégalie.

Sur le plan pulmonaire :

On retrouve des rales crépitants des 2 champs pulmonaires associés a une toux séche.
L'inspection du carrefour oropharyngé est normale

Le MMS est a 27/30

La douleur est évaluée a 6/10.

Examens biologiques

NFS-lonogramme sanguin : normaux
DFG (selon Cockcroft) : 107 ml/mn,
Calcémie : 2.45 meq/l
CRP: 20mg /I
Préalbuminémie : 153 mg/l

1-  Devant cette odynophagie, quel est votre diagnostic ? quelles complications faut-il redouter ?

2- De facon plus générale, quels sont les signes cliniques a rechercher pour orienter le diagnostic étiologique d’une
dysphagie ?

3- Quels sont les autres principaux diagnostics (par ordre de fréequence) a évoquer en cas de dysphagie ?
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Devant cette odynophagie, quel est votre diagnostic ? quelles complications faut-il redouter ?
Il s’agit ici d’'une douleur provoquée par le blocage de la prothése dentaire mobile aprés ingestion accidentelle.
Etonnement, cette patiente, sans trouble cognitif n’en savait rien !!

L'extraction s’est faite difficilement au bloc opératoire, la prothése étant profondément « enchassée » dans la muqueuse.
Lintégrité de la muqueuse a été vérifiee et 'absence de plaie ou de perforation affirmée.

L'ingestion de corps étrangers est plus frequemment alimentaire et de petit format : aréte de poisson, petits fragments
osseux..., visibles a I'abaisse-langue ou au miroir s’ils sont piqués dans I'amygdale ou la base de la langue.

Les corps pharyngés de I'hypopharynx rarement peuvent se compliquer d’'une perforation pharyngée avec un
emphyséme cervical ou un abcés. Les corps étrangers peuvent se retrouver dans I'cesophage. Une attention particuliére
doit étre portée aux enfants et aux patients atteints de maladie psychiatrique ou de troubles cognitifs en particulier pour
les piles qui nécessitent une extraction en urgence en raison du risque de perforation, de fistule oeso-trachéale ou de
sténose.

La perforation oesophagienne doit étre suspectée devant une douleur thoracique a irradiation postérieure, un
emphyséme cervical et en cas de fiévre et d’altération de I’état général dans la médiastinite.

La radiographie cervicale est utile au diagnostic ainsi que le scanner en cas de suspicion de médiastinite. Rarement le
test a la gastrographine lors du transit pharyngo-cesophagien est réalisé pour rechercher une fistule.

De facon plus générale, quels sont les signes cliniques a rechercher pour orienter le diagnostic étiologique d’une
dysphagie?

L'odynophagie correspond a une douleur ressentie au cours de la déglutition. La douleur provient généralement
d’une inflammation des muqueuses du pharynx ou de I'cesophage. L’'odynophagie est révélatrice ici d’'une dysphagie
qui désigne, elle, classiquement le blocage de la progression alimentaire lors d’obstacles mécaniques, d’atteintes
neurologiques et tous les troubles du processus de déglutition

L’interrogatoire est essentiel et doit préciser :

L’importance de la dysphagie : de la simple géne au blocage progressif puis complet des aliments solides puis
liquides

Le mode d’installation : la géne progressive touchant d’abord les aliments solides puis liquides évoquent une lésion
cancéreuse chez le sujet alcoolo tabagique. Brutale, elle évoque un corps étranger ou une pathologie infectieuse.

L’évolution : peut étre permanente, intermittente, paradoxale avec une déglutition plus aisée des solides que des
liquides.

Si le blocage se situe dans la région cervicale basse si une méme bouchée est déglutie de facon répétée si la
mastication est prolongée si la voix est plutét gargouillante ou s'il existe des résidus alimentaires buco pharyngés, on
s’oriente vers une atteinte pharyngo-oesophagienne.

Dans le cadre d’une dysphagie aigué, une douleur, une fiévre, un trismus et une hypersialorrhée évoquent une angine
ou un phlegmon péri ou retro-amygdalien.

Devant une dysphonie, une dyspnée, on recherche une atteinte laryngée.

L'odynophagie avec des douleurs rétrosternales per-prandiales fait rechercher une oesophagite, des spasmes
oesophagiens. C’est un signe d’appel d’'une perforation oesophagienne avec une douleur thoracique a irradiations
postérieures

Les régurgitations associées aux ruminations et bruits hydro aériques évoquent un diverticule de Zenker
Un pyrosis, des régurgitations peuvent étre associés a un reflux gastro-cesophagien.

L'otalgie dite reflexe en dehors de toute atteinte tympanique fait craindre une atteinte néoplasique du pharynx ou
du vestibule laryngé

Un acide ou une base forte (acide chlorhydrique, détartrants, soude...) avalé peut provoquer des sténoses
aesophagiennes plusieurs semaines aprés l'ingestion

Les médicaments peuvent provoquer des cesophagites comme I'aspirine, les biphosphonates, les comprimés de
chlorure de potassium et la doxycycline.

A I’examen : I'étude de la posture, de la face, de la cavité buccale peuvent également orienter le diagnostic

Un examen ORL normal, lors d’une dysphagie progressive avec altération de I'état général associée a une otalgie
réflexe doit faire rechercher une néoplasie du pharynx et/ou de I'cesophage

Chez un sujet 4gé un blocage cervical bas avec examens neurologique et fibroscopique normaux fait évoquer une
achalasie du sphincter supérieur de I’cesophage (SSO).

Des fasciculations et I'atrophie linguale ou une dysarthrie associée a une dysphagie signent une sclérose latérale
amyotrophique (SLA)

Une dysphagie, une dysphonie ou une atteinte oculaire d’évolution variable majorée par la fatigue évoquent une
myasthénie.
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Une paralysie du nerf vague (X) évoquée par une
stase salivaire, le signe du rideau (déplacement de la
paroi pharyngée vers le coté sain) et une immobilité
laryngée unilatérale doit faire rechercher une
paralysie tumorale du X : neurinome, métastases,
atteintes périphériques (sarcoidose, diabete) ou
encore traumatique...

Dans un contexte vasculaire d’HTA, une atteinte
progressive avec abolition du reflexe nauséeux,
dissociation automatico-volontaire* font penser au
syndrome pseudo-bulbaire.

*La dissociation automatico- volontaire existe quand
on demande au patient de garder une bouchée dans la
bouche et de ne déglutir qu’apres un temps de latence
a la demande, alors que la déglutition spontanée est
par ailleurs correcte.

Les corps étrangers sont souvent visibles quand
ils sont piqués dans I'amygdale, ou la langue. Un
emphyséme ou abces cervical peuvent révéler une
perforation pharyngée.

Quels sont les autres principaux diagnostics a
évoquer en cas de dysphagie chronique ?

Pour résumer, on pense en premier lieu aux
causes néoplasiques dominées par les cancers de
'cesophage, du pharynx et du vestibule laryngé.
L'examen ORL et la fibroscopie cesophagienne sont
indispensables devant une dysphagie.

Devant une dysphagie intermittente avec +/- des
régurgitations ou des ruminations, un transit baryté
pharyngo-cesophagien permet le diagnostic de
diverticule de Zenker, c’est un diverticule secondaire
a une hernie de la paroi pharyngée postérieure au-
dessus du Sphincter Supérieur Oesophagien et se
développe vers le médiastin rétro-cesophagien.

Le Reflux gastro cesophagien provoque une dysphagie
douloureuse, fluctuante associée a un pyrosis, des
signes ORL (dysphonie, douleur pharyngée, sinusite,
obstruction nasale) et plus classiquement une toux
nocturne.

L'histoire familiale des mémes troubles digestifs
orientent vers une maladie neurologique hérédo-
dégénérative ou une myopathie. La majoration a la
fatigue ou a I'exercice physique des troubles digestifs
associés ou non a des troubles oculaires renvoie a
une myasthénie.

Les fasciculations musculaires linguales doivent faire
évoquer une Sclérose Latérale Amyotrophique (SLA).

Une HTA, un diabéte et une anémie sont a rechercher
car ce sont des causes possibles de troubles de la
déglutition

Concernant le sujet 4gé, certains troubles de la déglu-
tition restent toutefois sans diagnostic malgré un bilan
clinique et neurologique attentif. Des mesures hygié-
no-diététiques, un traitement symptomatique et une
surveillance neurologique doivent étre assurés.
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Anamneéese

Cas clinique présenté par :
K-KLINIK magazine

Cas clinique expertisé par :

Dr. Fernand MODERT
Médecin spécialiste en
Médecine Interne a Esch-sur-Alzette

Cephalées recentes

Mme T, &gée de 78 ans, vient en Polyclinique avec sa fille pour une altération de I’état général.

D’aprés sa fille, elle n’est pas bien depuis un mois : elle a perdu 7 kg, elle est faible, toujours fatiguée,

ne mange pas beaucoup, elle se plaint de douleurs des épaules et céphalées.

Dans ses antécédents, on remarque :
— HTAlégere

— Diabeéte de type Il (2)
Ostéoporose probable,

— Polypes (coloscopie de I'année derniere normale sauf présence de polypes).

Examen clinique

Femme de 78 ans avec une Altération de I'état général manifeste

TA 15,5/9,5

Pouls 90/mn réguliers
Sat 93%
Température : 37,8°C

Taille : 1m56

Poids 52 kg (-7kg)

CEdéemes légers des deux membres inférieurs

Auscultation pulmonaire :

Murmures vésiculaires symétriques,
Sans bruits ajoutés

Aucun signe fonctionnel pulmonaire
(Pas de toux/Absence d' expectoration)

Examen cardio-vasculaire :
ECG : RRS sans anomalie,
Auscultation cardiague : normale
OMI bilatéral,

Absence de cyanose,

Absence dyspnée,

Auscultation abdominale : Normale
Examen clinique normal
Transit conservé

Le reste de I'examen clique est quasi
normal.

1- L'examen clinique ci-dessus est malheureusement pauvre. Quelles autres symptomatologies cherchez vous ?

Argumentez.
2-  Détaillez votre bilan biologique.

3- Détaillez vos examens radiologiques.

4-  Quel examen permet de confirmer de facon définitive le diagnostic ? Argumentez.

5-  Quelles sont les différentes formes cliniques de cette maladie ?

6- Quel est le traitement spécifique ? connaissez-vous d’autres traitements.

7 Quelles sont les complications du traitement ?
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L'examen clinique ci-dessus est malheureusement pauvre. Quels autres symptomatologies cherchez vous ?
Dans ce cas clinique, nous sommes face a une altération de I'état général d’installation, plus ou moins, rapide:
AEG subaigué, d’aprés la fille en un mois ; (>3 mois chronique <1 mois aigué).

Dans ce cas de figure il faut chercher des signes cliniques en faveur de:
— Une infection (urinaire, pulmonaire...)

— Un syndrome inflammatoire subaigu (du trouble digestif...)

— Une pathologie néoplasique.

Mais dans ce cas clinique, deux signes fonctionnels doivent attirer notre attention :
— Douleurs des épaules

—  Céphalées.

Et orienter notre examen clinique et l'interrogatoire vers le diagnostic le plus probable : la maladie de Horton: les signes
cliniques suivants sont a rechercher dans votre interrogatoire :

— La claudication des machoires

— Ladiplopie

—  Symptdmes visuels

—  Pseudo Polyarthrite Rhyzomélique (PPR)

— Arthralgies

— Anorexie,

—  Fiévre

— Douleur du scalp

—  Artéres temporales noueuses,

—  Abolition du pouls temporal

— Anémie,

—  Grand symptéme inflammatoire VS>50mm

Le bilan biologique :
Le bilan biologique doit étre assez « large » pour éliminer les autres diagnostics différentiels.

NFS :

— Recherche d’'une hyperleucocytose (PNN-infection bactérienne, lymphocytes -infection virale)
— Anémie, (type)

— Hyperplaquettose (syndrome inflammatoire)

lonogramme sanguin : Eliminer un trouble électrolytique

Urée, créatinine, (DFG) : Evaluer la fonction rénale (insuffisance rénale existante)

CRP: Recherche d’'un syndrome inflammatoire
VS: Recherche d’un syndrome inflammatoire

m

CBC: Examen CytoBactériologique des Crachats (Recherche des Bactéries et /ou Champignons)

CBU : Examen CytoBactériologique des Urines

Marqueurs tumoraux : pas de sens dans un bilan de « départ », peut-étre en 2¢m Intention!

m

Coproculture : si diarrhées
Electrophorése des protéines du sang : recherche d’un pic monoclonal
Hormones thyroidiennes : TSH et T4 (pour commercer) recherche de dysthyroidie

Enzymes hépatiques : ASAT, ALAT, Gamma GT, (recherche d’une cholestase),

Enzymes pancréatiques : lipasémie (recherche d’'une pancréatite)
Enzymes cardiaques : BNP-Troponine (recherche d’une souffrance myocardique et/ou une Insuffisance cardiaque)

Détaillez vos examens radiologiques

Toujours dans le cadre d’une Altération de I'état général sub aigué il faut demander :

— Radiographie pulmonaire de face et de profil a la recherche d’un foyer infectieux, un épanchement pleural,
cardiomégalie, adénopathies médiastinales et hilaires, abcés pulmonaire, goitre plongeant, sarcoidose,
tuberculose, tumeur bénigne et maligne, métastases...

—  Abdomen sans préparation (ASP)

« « Contenant » Cadre dorso-lombaire, bassin, recherche de métastases osseuses, fractures, tassements...
+ « Contenu » recherche de lithiases (vesiculaire, rénale, ...), taille des reins, disposition des anses digestives,
surcharges stercorales...

Echographie abdominale :

Recherche d’épanchement intra abdominal,

Recherche de : adénopathie, état et taille des deux reins et de la vessie, visualisation de la vésicule biliaire et les voies
biliaires extra et intra hépatiques.

Echographie cardiaque :

Evaluation de la fonction cardiaque (ventriculaire) avec fraction d’éjection (%), état des valves, insuffisance valvulaire
ou calcification...
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Evaluation des fuites et insuffisance valvulaire (grade),
état du péricarde (épanchement, péricardite)...

Recherche des végétations sur les valves, endocardite
bactérienne et étude de la cinétique...

Echographie vasculaire :

Etat et mesure de I'aorte ascendante, descendante,
abdominale...(recherche d’ectasie)

(dans le cadre de la maladie de Horton => ectasie de
l'aorte) est a rechercher absolument ! (anévrysme de
I'aorte).

Doppler artériel et veineux : des membres inférieurs

Recherche de sténose (artérielle) et /ou thrombose
veineuse

Ces examens radiologiques sont non invasifs et
faciles a réaliser dans le cadre d’'une Altération de
I’état général aigué et/ou sub aigué.

Quel examen permet de confirmer de fagon définitive
le diagnostic ? Détaillez

Le diagnostic de certitude repose sur la positivité de la
Biopsie de I'artére temporale.

C’est la preuve histologique de la maladie de Horton.
Il faut prélever un segment de bonne taille (2-3 cm
de long) de l'artere temporale car cette atteinte est
discontinue (segmentaire).

L'examen au microscope met en évidence
un infiltrat inflammatoire lymphocytaire de la
média, présence de macrophages et des cellules
géantes, au niveau de la limitante élastique interne
fragmentée.

6-
L’intima est épaissie.
Il y a aussi la prolifération d’une néo-intima et une
néo-vascularisation de la média.
L'atteinte histologique est discontinue d’ou l'intérét
d’'un segment assez grand (2-3 cm).
Dans 10 a 20% des cas, la biopsie est négative ou non
contributive. Dans ce cas, seul le test thérapeutique
aux corticoides peut confirmer le diagnostic a
postériori.
Quelles sont les différentes formes cliniques de cette
maladie ?
la forme typique d’artérite a cellules géantes ou la
maladie de Horton, représente 70% des cas. 7
Elle comprend :
—  céphalées,

— PPR (Pseudo Polyarthrite Rhizomélique)
— signes ophtalmiques .

Céphalées :

— Récentes et inhabituelles

— Intensité forte

— Siége : temporal/occipital

Signes associés :

—  Hyperesthésie du cuir chevelu

— Claudication des méachoires

L'examen clinique des artéres temporales montre :
— Induration

—  Aspect noueux

—  Diminution et/ou abolition du pouls.

PPR (Pseudo Polyarthrite Rhizomélique) est
présente dans 40% des cas

Ce rhumatisme n’est jamais associé a une
destruction articulaire. Ce sont des douleurs de
ceintures (scapulaires) de type inflammatoire avec
déverrouillage matinal.

Les signes ophtalmologiques :

Les signes ophtalmiques sont présents dans 25%
des cas (diplopie, vision trouble, voile...). Les signes
ophtalmiques sont la traduction d’'une neuropathie
optique ischémique antérieure aigué (NOIAA) et plus
rarement une ischémie rétinienne ou une neuropathie
optique rétro bulbaire (NORB)

La forme ophtalmique inaugurale: Cette forme clinique
représente15% des cas. La cécité est inaugurale dans
10% des cas. (Ou aprés l'instauration du traitement
par corticoides), la forme ophtalmique grave peut
entrainer une cécité bilatérale.

La forme systémique (15%)

La forme systémique représente 10% des cas. Seuls
les signes généraux : fievre, frissons, asthénie,
amaigrissement... sont au 1°" plan.

Dans ces cas, le PET-SCANNER, a la recherche d’une
fixation de I'aorte (aortite), des artéres humérales, ou
sous Claviere, peut montrer son intérét.

Autres (formes minimes)

Tout territoire vasculaire atteint peut se traduire par
des signes non spécifiques Otalgie-dysphagie-
Infarctus du myocarde-Nécrose cutanée.

Quel est le traitement spécifique ?

Seule la corticothérapie a la dose de 0,7mg/kg,
pendant 4 semaines a fait ses preuves cliniques.

L'indication d’'un bolus en début de traitement n'est
justifié qu’en cas d’atteinte ophtalmique. La durée
du traitement n’est pas codifiée. Pour la plupart des
cas une durée moyenne de 7 a 8 ans de traitement
efficace est préconisée.

D’autres produits ont été testés, seul le méthotrexate
a la dose de 7,5-15mg/semaine a démontré une
efficacité significative.

D’autres produits,
d’évaluation.

biothérapies sont en cours

Quelles sont les complications du traitement ?

L’évolution anévrysmale de laorte thoracique,
constitue a long terme, la 1% cause de la morbi-
mortalité de la maladie de Horton.

La cécité (bilatérale) constitue I'autre complication
grave de cette maladie.

Les récidives et les rechutes constituent également,
les autres complications de cette maladie (surtout a
I'arrét et/ou diminution du traitement).
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Cas clinique expertisé par :

Dr. Fernand MODERT
Médecin spécialiste en

Médecine Interne a Esch-sur-Alzette

Un Bilan complet

Anamneéese

Patient 4gé de 86 ans, hospitalisé pour une Altération de I'Etat Général (AEG) et un bilan complet.

En effet, ce patient est veuf et vit seul depuis I'an 2000. Il refuse les aides.

Il ne paye plus ses factures depuis 6 mois.

D’apres sa fille, il y a des mouvements suspects sur ses comptes bancaires.
Celle-ci ne sait pas si son pére mange et boit assez, de fagcon normale.

Ces derniers temps il s’isole de plus en plus et n’ouvre plus la porte.

Il ne connait pas son traitement habituel ?

K-KLINIK-7

Par contre sa fille a trouvé plusieurs boites vides de médicaments: KARDEGIC® (Acide salicylique) OMIC® (Tamsulosine)

DAFALGAN® (Paracetamol) GLUCOPHAGE® (Metformine)
Examen clinique

Homme de 86 ans, 1m78 pour 80 kg

TA 16/9

Pouls 90/mn et réguliers,
Sat 92%

ECG : RRS sans anomalie

Examen neurologique : symétrique, absence de déficit
Examen cardio-vasculaire : rassurant
Pas de plainte de la part du patient

1-  Quels examens (biologiques/radiologiques) demandez-vous ? argumentez.

2-  Que faites-vous comme autre démarche obligatoire? et dans quel intérét ?
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Quels examens (biologiques/radiologiques) demandez-vous ? Argumentez.

Le patient n’est pas suivi régulierement,

nous ne sommes pas sdr quant a la prise médicamenteuse,

nous n’avons pas le dernier bilan.

Il s’agit d’'un cas classique ou il faut faire un bilan complet de « départ » afin de faire I'état des « lieux »

Biologie (sang)

— NFS : chercher une hyperleucocytose, lymphome, anémie...

— Hémostase : cherche un trouble de 'hémostase

— lonogramme sanguin : cherche un trouble ionique

—  Glycémie (a jeun) : patient diabétique

— Hb glycosylé : suivi de traitement ? La fille avez trouvé une boite de GLUCOPHAGE®

— Enzymes cardiaques (CPKMB, troponine, BNP) : recherche d’Insuffisance cardiaque de souffrance myocardique

— Bilan hépatique : (ASAT, ALAT, Gamma GT) recherche de stase biliaire

— Lipasémie : recherche de pancréatite aigué/chronique

— Fonction rénale (urée, créatininémie, DFG) : recherche d’une insuffisance rénale chronique

— D diméres : Si <500 absence de thrombose et/ou embolie pulmonaire

— CRP : recherche d’'un syndrome inflammatoire

— TSH US-T4: Recherche d’une hyperthyroidie et/ou hypothyroidie (dysthyroidie)

— ECBU et bandelette urinaire : recherche d’infection urinaire (prostatite chronique chez ’homme)

— Radio pulmonaire face + profils (radiographie pulmonaire): recherche d’un foyer, épanchement, tumeur, masse
suspecte...)

— ASP : transit, surcharge stercorale, calcification, fécalome, calcul radio-opaque (urinaire/vésiculaire).

— ECG : recherche des troubes du rythme et/ou autres anomalies.

— Poids, protéines, albumine/pré-albumine. (Bilan nutritionnel)

Ce bilan n’est pas complet mais c’est un trés bon début pour commencer !
—  Echographie cardiaque

—  Echographie doppler membres inférieurs, IPS

— TDM cérébrale

Que faites-vous comme autre démarche obligatoire? et dans quel intérét ?

En cas de « malversations » (mouvements suspects sur un compte, sommes importantes,...) ou méme en cas de
doute, le médecin a le devoir de protéger son patient.

La meilleure et surtout la plus rapide est la « sauvegarde de justice » a effet immédiat.

Pour cela il suffit d’établir un certificat médical succinct sur une ordonnance (par exemple) et adresser par fax et
courrier au ministére de justice; Département Juges des Tutelles.
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MEDECIN Code médecin -
Mom prénom du Médecin Juge des Tutelles - incapables majeurs
Spécialité Bal. JT
Adrosse Cité Judiciaire
Tél. L-2080 Luxembourg
Fax. Fax: 4352 475981-810
Malricule :
RS patiu Patient{e)
Muméro accident ;
Dale accideni :
DEMANDE DE SAUVEGARDE DE JUSTICE, A EFFET IMMEDIAT.
= r—— Dae |Pod| 1 | 2| 8| 4 6
i, fol,
) Dé. 1
Je soussigné (e) oiLs
Dr =t
e - DéL 4
Certifie que I'état de Santé mentale et physique DiLs
DéLE
de M ou M™e . DéL7
Prestation délivrée / Date
Matricule

nécessite une

sauvegarde de Justice a effetimmediat .

Signature

Certificat établi le,

etfaxéaun®+352 475981-810

et par courrier également

La loi du 31.3.79, modifide par celle du 1.10.92, arl. 28-1(5), esl appliqués
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K-KLINIK magazine
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Cas clinique expertisé par :

Dr. Fernand MODERT
Médecin spécialiste en
Médecine Interne a Esch-sur-Alzette

Aggravation pendant I'hospitalisation

(Suite du cas clinique n° 7)

Le Patient du K-KLINIK 7 a été hospitalisé pour un bilan complet.
Bilan biologique de départ:

GB: 8900, G/l urée : 20 mg/d|

Hb : 12,1 g/dl Créatinine : 0,8 mg/dl
Plaquettes : 300 000 G/l DFG >60 ml/mn/m?
CRP: 25 mg/| protéines totales : 50 g/l

D dimeres : 300 ng/ml TSH : 2,1 muUl/I
lonogramme sanguin :

Cl: 98 mmol/I K+ 3,9 mmol/l
PSA : 2,2 mmol/l Na+ 141 mmol/|

Alors que son état clinique était stable ces derniers jours, les infirmiers vous signalent qu’il ne va pas bien et qu’il n’est pas
comme toujours.

Les constantes sont : L’examen biologique : refait en urgence montre :
— TA: 17,5/10 — Urée: 45 mg/d|
— Pouls : 105/mn — Créatinine : 1,65 mg/dl
— Sat: 90 % — DFG: 35 ml/mn/m?
— Température : 37,1°C — K+ 6,1 mmol/l
CEdemes déclives (hanches-cuisses-OMI bilatéraux)
Poids 90 kg

1-  Quel est votre diagnostic ? Quel est votre examen clinique ?
2-  Quels examens complémentaires, confirment le diagnostic ?
3- Quelles sont les deux complications immédiates de cette pathologie ? Détaillez
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Quel est votre diagnostic ? Quel est votre examen clinique ?

L'examen clinique et le deuxiéme bilan, (par rapport au 1¢") révélent :

— ocedemes déclives (patient alité): + 10 kg

- HTA ()

— Hyperkaliémie (6,1 mmol/l)

— Insuffisance rénale (aigué€): DFG = 35 ml/mn/m? (DFG > 60 ml/mn/m? lors du premier bilan)

Le diagnostic le plus probable est :

Une insuffisance rénale aigué sur obstacle (IRA/obstacle) avec complications secondaires.

Les arguments en faveur de ce diagnostic sont :

— Le 1°rbilan la fonction rénale est normale,

— LR, s’est installée en quelques jours donc « aigué »

Les autres : HTA, hyperkaliémie, cedémes, sont (probablement) des complications secondaires a l'insuffisance rénale.
Les cedemes traduisent une surcharge hydrosodée (augmentation poids) et une HTA secondaire (hypervolémie)
L’hyperkaliémie : se traduit par une altération de la fonction glomérulaire : les reins n’arrivent pas a sécréter le
potassium !

Cliniguement, une insuffisance rénale aigué peut étre asymptomatique (difficulté diagnostique).

Votre examen clinique doit rechercher :

—  Prise de poids (rapide)

—  CEdémes (déclives si patient alité)

— Douleurs : en cas de distension des voies urinaires.

—  Globe vésicale (tympanisme a la percussion)

—  Elimination urinaire par regorgement [ = Tirme e 81 sarmpes
— ECG :onde T pointue . o

Anomalies de I'onde T en fonction du taux de K*: AT court | | o |

Hyperkalemia
| A )

A { A A Aplatissement onde P Ih Iy
iy VAN -“:l VAN AV SV AN . '

a5 T.0 Al 80 Ly

Quels examens complémentaires, confirment le diagnostic ?

Le meilleur examen radiologique de 1°" intention (non invasive) est I'’échographie (reins/vessie, voies excrétions)
La sensibilité pour un diagnostic positif est de 85%

Sinon le scanner (TDM) permet de bien visualiser les deux reins et la vessie, recherche d’une hydronéphrose.

Quelles sont les deux complications immédiates de cette pathologie ? Détaillez

1/ Surcharge hydrosodée (Nacl) avec un risque d’cedéme aigué pulmonaire (OAP) le risque d’OAP est d’autant plus
grand que la fonction cardiaque est altérée.

2/ hyperkaliémie (K+>6,5) avec des troubles du rythme. Les signes de gravité, sur ECG, sont a recherche a partir du
K>6,5 mmoll/l :

— Elargissement de QRS

— Disparition de I'onde P

Dans ce cas de figure, il s’agit d’'une urgence vitale
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