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Introduction
En acceptant, avec empressement, d’écrire Le Corps humain pour les Nuls, je
m’étais fixé un seul objectif (atteint, je l’espère !) : vous faire comprendre la
physiologie humaine, c’est-à-dire, plus simplement : « Comment ça marche ? »
Mais, alors que j’achevais ce livre « aux forceps », se projetait déjà en filigrane
la « menace » d’un second opus, suite logique du premier : « Pourquoi ça ne
marche plus ? » Autrement dit, La Médecine pour les Nuls s’imposait, et l’éditeur
a su, « main de fer dans gant de velours », me convaincre (mais ne l’étais-je pas
déjà ?) de reprendre la plume et de remettre sur le métier mon ouvrage.
C’est donc avec joie (mais non sans angoisse) que je vous propose de m’accompagner à nouveau dans un voyage au sein de notre corps, pour en explorer cette fois
les possibles et innombrables tourments et dérèglements. Sachez-le, vous serez
des pionniers car, à ma connaissance, aucun ouvrage de vulgarisation portant sur
toute la médecine n’a encore vu le jour. À moi donc la lourde tâche d’apporter les
premières briques, et à vous d’essuyer les plâtres !
À propos de ce livre
Comment expliquer la médecine aux béotiens que vous êtes ? Pour ce voyage
initiatique, plusieurs « itinéraires » peuvent être proposés :
• À la façon d’un dictionnaire, en commençant par Abcès et en finissant par
Zygote. Mais le Larousse médical, à l’origine de bien des vocations (dont la
mienne), existe bel et bien, et je ne pourrai faire que moins bien ! De plus, cela
ne m’a pas semblé la façon la plus captivante (j’allais dire ludique) de circuler
dans les arcanes de la médecine.

• En empruntant les chemins déjà parcourus dans Le Corps humain pour les Nuls,
c’est-à-dire en progressant de manière méthodique, système par système
et organe par organe, en abordant alors les principales maladies susceptibles
de mettre à mal cette si belle organisation.

• Enfin, comme une véritable consultation dans le cabinet de votre médecin,
en partant d’un symptôme et en suivant le déroulement de son raisonnement
pour arriver au diagnostic, prélude, si possible, au traitement. Car, vous
le comprendrez bien assez vite, un même symptôme, la fièvre par exemple, est
très souvent le dénominateur commun de multiples maladies, ce qui fait toute
la difficulté (mais aussi le charme !) de l’Art médical.


Loin d’être exclusives, les deux dernières propositions m’ont paru au contraire
très complémentaires : commencer par le « cours théorique » (pas trop quand
même !) et terminer par les « travaux pratiques » est une technique d’apprentissage bien éprouvée. Cependant, je vous l’affirme, ce livre n’a aucunement la
prétention de vous transformer en médecin de haut rang : il en faut beaucoup
plus pour avoir le privilège de prêter le serment d’Hippocrate et de soigner ses
semblables !
Afin de vous donner le goût d’entrer dans ce livre, permettez-moi de vous faire
cadeau de trois secrets, fruits de quelques années d’expérience :
• Il faut comprendre avant de traiter : cela vous apparaîtra certainement comme une
évidence, mais, malheureusement, l’exercice quotidien de la médecine fait parfois
fi de l’évidence ! Pour cette raison, je ferai souvent référence au Corps humain pour
les Nuls, ne pouvant, faute de place, rappeler ici les principes de l’anatomie,
de la physiologie ou de la génétique.

• L’exercice médical, c’est un peu de science pour beaucoup de bon sens : le Livre
est une condition nécessaire, mais notablement insuffisante à l’apprentissage
de la médecine, et les « encyclopédies sur pattes » ne font pas, loin s’en faut,
les meilleurs praticiens.

• Enfin, faire un diagnostic, étape indispensable avant de traiter, ne s’apparente
pas à une partie de pêche à la ligne : on ne trouve que ce que l’on cherche, et
il faut donc savoir chercher. Bien entendu, la médecine de dépistage ne répond
pas à cet adage, mais encore faut-il savoir qui dépister, comment et à quel
prix.


Il ne s’agit en aucun cas d’un recueil de recettes culinaires : vous ne trouverez
pas ici les 110 techniques de traitement du cor de la face dorsale du cinquième
orteil gauche (pas plus que du quatrième !). Autrement dit, et au risque de créer
de funestes frustrations, il ne sera pas ou peu question dans cet ouvrage de thérapeutiques. Pourquoi ? Pour diverses raisons, dont vous admettrez sûrement
le bien-fondé, la principale étant que, les traitements évoluant à une vitesse
époustouflante, ce que j’en dirai au début de mes travaux d’écriture serait déjà
obsolète à la publication de ce livre. La deuxième est que, pour traiter un même
problème, les stratégies thérapeutiques sont très variables selon les équipes : en
écrivant A, je risquerai de me mettre à dos ceux qui pensent B ou qui ne jurent
que par C. Enfin, et surtout, cet ouvrage n’est vraiment pas destiné à vous transformer en honorables confrères, mais seulement à vous permettre d’accéder au
raisonnement médical et à répondre à certaines questions que vous pourriez légitimement vous poser. Il n’est donc pas question de me substituer à vos médecins,
mais seulement de satisfaire une partie de vos questionnements.
Autres frustrations en perspective, je n’aborderai dans cet ouvrage que l’essentiel. En effet, si le corps humain est un ensemble fini, que l’on peut décrire en
commençant par les cheveux et en terminant par l’ongle du gros orteil, la médecine est un puits sans fond, une sorte d’arbre dont les branches se subdivisent à
l’infini. Pour reprendre cette métaphore, je m’arrêterai donc à la description du
tronc, voire à quelques grosses branches principales, mais je ne m’aventurerai
sûrement pas dans la canopée !
Et une dernière frustration, liée cette fois à une incompétence notoire, reconnue,
et parfaitement assumée : je ferai « l’impasse », comme disent les étudiants
avant un examen (y compris en médecine), sur deux très grandes spécialités
médicales :
• La pédiatrie, « spécialité des enfants », à laquelle je ne connais rien et que,
par ignorance (cela va sans dire !), j’aurai une naturelle tendance à assimiler
à une sorte de médecine vétérinaire.

• La psychiatrie, car la médecine de l’âme m’est totalement étrangère et a peu
de choses en commun avec la médecine « des organes ».

• Quant à la pédopsychiatrie, je n’ai appris que tardivement qu’il s’agissait de la
branche de la psychiatrie dédiée aux enfants, et je ne vais donc pas plus loin…


Comment ce livre est organisé
Ce livre se compose de six parties : la première pose les jalons d’une discipline qui
peut paraître « codée » au commun des mortels, puis les parties suivantes traitent
des principales maladies, classées par système. Enfin, la dernière partie est la traditionnelle partie des Dix de la collection « Pour les Nuls ».
Première partie : Médecine, mode d’emploi
Avant toutes choses, je vous donne des clés pour aborder sereinement les parties suivantes sur les maladies à proprement parler. On commencera par un peu
d’histoire et de vocabulaire pour se familiariser avec la discipline d’Hippocrate.
Puis on ira mettre le nez dans la sacoche du médecin, pour mieux cerner ce que
sont l’examen clinique et les examens complémentaires. Enfin, pour se mettre
dans le bain, nous aborderons trois grands fléaux : l’athérosclérose, le cancer et
l’inflammation.
Deuxième partie : Maladies des systèmes de transport et de communication
Cette partie traite des maladies du sang (chapitre 4), des maladies du cœur (chapitre 5), de celles des vaisseaux sanguins (chapitre 6), du système lymphatique
(chapitre 7), du système nerveux (chapitre 8), des organes des sens (chapitre 9),
des glandes endocrines (chapitre 10), et enfin des maladies de l’appareil locomoteur (chapitre11).
Troisième partie : Maladies de la respiration, de la nutrition et de l’élimination
Cette partie évoquera les maladies du système respiratoire (chapitre 12), les
maladies de la nutrition (chapitre 13), celles du système digestif (chapitre 14) et
celles du système urinaire (chapitre 15).
Quatrième partie : Maladies des systèmes de protection et de défense
Sont réunies ici les maladies de la peau (chapitre 16) et du système immunitaire
(chapitre 17).
Cinquième partie : Maladies génétiques et de la reproduction
Enfin, nous aborderons les maladies génétiques et chromosomiques (chapitre 18)
et celles du système génital et de la grossesse (chapitre 19) pour terminer notre
tour d’horizon des principales maladies.
Sixième partie : La partie des Dix
Cette ultime partie de La Médecine pour les Nuls vous offre une liste descriptive
de dix des principaux symptômes, de la fatigue à l’œil rouge, en passant par
les douleurs thoraciques ou abdominales. Vous trouverez aussi ici l’histoire de
dix grandes découvertes en médecine et le portrait de dix médecins au destin
extraordinaire.
Les icônes utilisées dans ce livre
[image: ]Cette icône vous aide à retenir les points essentiels dont vous ne pourrez pas faire
l’économie. Ce sont aussi des conseils et des trucs bons à savoir et à faire circuler
autour de vous, tant au stade de la prévention que des tests ou des soins.
[image: ]Pour les plus avertis, cette icône signale un passage plus pointu, le développement d’un phénomène, l’approfondissement d’une notion médicale.
[image: ]Sous cette icône, vous trouverez de petites histoires qui sont le sel, le piment
des découvertes médicales, parfois faites au terme d’expériences insolites ou
inattendues.
[image: ]Cette icône signale une curiosité, une information insolite, mais aussi des informations d’ordre général sur les maladies, les pourcentages, les chiffres, les zones
de prédilection…
[image: ]Les termes médicaux peuvent parfois sembler obscurs. Cette icône vous indique
qu’un mot spécifique est expliqué.
[image: ]Le Dr Gepner explique ici certains phénomènes et pathologies.
Tout est dit, ou presque, et il ne reste plus qu’à retrousser nos manches pour
comprendre et connaître ce qui nous guette. Bienvenue en Médecine !

Partie 1 Médecine, mode d’emploi
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Dans cette partie…

Dans cette partie liminaire, je vous propose une « boîte à outils », plus
que nécessaire pour vous « balader » en terre de Médecine en toute
quiétude (ce terme n’étant peut-être pas le plus approprié !).
Dans cette boîte, vous trouverez un « dictionnaire médecine-français »,
indispensable pour décrypter l’obscur (à dessein ?) jargon
de vos médecins, mais aussi des rudiments d’examen clinique,
dont vous apprendrez qu’il constitue le pilier incontournable de toute
démarche diagnostique digne de ce nom, et le « pourquoi du comment »
des principaux examens complémentaires (ou examens paracliniques)
que vos médecins sont susceptibles de vous infliger… pour votre bien.


DANS CE CHAPITRE

Le serment d’Hippocrate

•
Dictionnaire médecine-français

Chapitre 1 Parlez-vous médecine ?
Ce chapitre est destiné à vous familiariser avec le vocabulaire médical. Une
vaste entreprise, tant il est vrai que notre discours s’apparente souvent,
pour vous patient, à une langue étrangère ! Et vous êtes certainement nombreux
à penser que cette « opacité linguistique » est volontaire, moyen le plus sûr de
vous tenir éloigné de notre « immense savoir » ! Pas forcément faux, et il est
grand temps de réparer !
Mais avant d’aller plus loin, vous n’échapperez pas au « serment d’Hippocrate »
(que de mauvaises langues, y compris médicales, transforment allègrement en
« serment d’hypocrite » !). C’est ce serment, certes un peu pompeux, que tout
médecin se doit de prêter solennellement à la remise de son diplôme d’État de
docteur en médecine (qui clôture son cursus universitaire, lors du soutien de sa
thèse de doctorat).
La serment d’Hippocrate
Je vous fais grâce du texte originel, probablement rédigé au IVe siècle av. J.-C. et,
de ce fait, pas franchement adapté à l’exercice de la médecine moderne. La version que je vous livre, largement inspirée de la version hippocratique, est celle qui
prévaut actuellement dans les facultés de médecine hexagonales.
« Au moment d’être admis à exercer la médecine, je promets et je jure d’être fidèle aux
lois de l’honneur et de la probité.
Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses
éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux.
Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si elles
sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Même sous
la contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de l’humanité.
J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des
circonstances pour forcer les consciences.
Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me le demandera. Je ne me laisserai
pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire.
Admis dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. Reçu à
l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira
pas à corrompre les mœurs.
Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.
Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement de ma mission. Je n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai
pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.
J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leur famille dans l’adversité.
Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses, que je sois déshonoré et méprisé si j’y manque. »
Il ne m’appartient évidemment pas de commenter ce texte, que tout médecin doit
garder en mémoire à chacune de ses consultations et de ses actes… No comment !
Le dico « médecine-français »
Une bonne partie du vocabulaire médical comporte des substantifs totalement
incompréhensibles pour le commun des mortels, permettant d’assimiler (clin
d’œil à la méthode Assimil !) le langage des gens de médecine à une véritable
langue étrangère (mais certainement pas une langue morte) ! Vous devez être
nombreux à imaginer que, sans nul doute, ces mots abscons dont nous aimons
nous gargariser ont été conçus avec le seul but de vous égarer et d’asseoir notre
« toute-puissance » (ou ce qu’il en reste !). Plus simplement, ces « noms d’oiseaux » dérivent pour la plupart du grec et du latin, qu’il était jadis de bon ton
de savoir « lire dans le texte » avant d’entreprendre des études médicales (je
dis bien « était », car il faut bien avouer que ce « pensum » est aujourd’hui
complètement obsolète).
Rassurez-vous, point ne sera besoin d’exhumer les poussiéreux dictionnaires
Gaffiot et Bailly de grand-papa pour feuilleter cet ouvrage : chaque mot un peu
« tordu » vous sera « traduit » en temps utile, au fil des spécialités médicales
que vous allez découvrir.
Cependant, quelques clés vous seront précieuses pour parcourir les pages qui
vont suivre. Il s’agit de préfixes et suffixes régulièrement utilisés dans le langage
médical, et que je vous « distille » par ordre alphabétique :
	Préfixe/suffixe 	Signifie / en rapport avec 	Exemples 
	A-/An-
	Absence de… 
	Anurie, anémie, aménorrhée… 

	Angio-
	Vaisseau sanguin 
	Angiotensine, angiodysplasie… 

	- algie 
	Douleur 
	Névralgie, myalgie, arthralgie… 

	Anti-
	Contre… 
	Antidiurétique, anticorps, antibiotique… 

	- arthr-
	Articulation 
	Arthralgie, arthroscopie, polyarthrite… 

	Brady-
	Lent 
	Bradycardie, bradypnée… 

	Bronch-
	Bronche 
	Bronchospasme, bronchite, bronchectasie… 

	Carcin-
	Cancer 
	Carcinome, carcinoïde, carcinomateux… 

	Card-
	Cœur 
	Cardiologie, myocarde, tachycardie… 

	Cérébr-
	Cerveau 
	Accident cérébral, liquide cérébrospinal… 

	Chol-
	Bile 
	Cholécystite, cholestérol… 

	Chondr-
	Cartilage 
	Chondromalacie, chondroprotecteurs… 

	Cox-
	Hanche 
	Coxo-fémoral, coxarthrose… 

	Cyst-
	Vessie 
	Cystite, cystalgie… 

	Cyto-/-cyte 
	Cellule 
	Cytoplasme, cytotoxique, leucocyte… 

	Derm-
	Peau 
	Dermatologie, derme, dermatite… 

	Dys-
	Difficile, douloureux 
	Dyspnée, dyspepsie, dysurie… 

	- ectomie 
	Ablation chirurgicale 
	Appendicectomie, vasectomie, colectomie… 

	- émie 
	Sang 
	Anémie, natrémie, volémie… 

	Endo-
	Dans, dedans 
	Endocrine, endothélium vasculaire… 

	Eryth-
	Couleur rouge 
	Érythrocytes, érythropoïétine, érythème… 

	- esthésie 
	Sensation 
	Anesthésie, paresthésies… 

	Exo-
	En dehors 
	Exophtalmie, exocrine… 

	Extra-
	En dehors 
	Extra-utérin, extrapyramidal… 

	Gastr-
	Estomac 
	Gastrique, gastrite, gastrectomie… 

	Glyc-
	Glucose 
	Glycémie, glycogène, glycosurie… 

	Gyn-
	Femme, féminin 
	Gynécologie, gynécomastie… 

	Hém-
	Sang 
	Hématologie, hématome, hémorragie… 

	Hémi-
	À moitié 
	Hémiplégie… 

	Hépat-
	Foie 
	Hépatologie, hépatite, hépatocarcinome… 

	- hydr-
	Eau 
	Déshydratation, hydrique, hydrocéphalie… 

	Hyper-
	En excès, au-dessus 
	Hypertension, hypertrophie… 

	Hypo-
	Insuffisant, au-dessous 
	Hypokaliémie, hypoglycémie, hypotension… 

	Hystér-
	Utérus 
	Hystérectomie, hystérographie… et hystérie 

	Intra-
	À l’intérieur, dans 
	Intracellulaire, intradermoréaction… 

	- isme 
	Affection 
	Rhumatisme, anévrisme, daltonisme… 

	- ite 
	Inflammation, infection 
	Gastrite, hépatite, appendicite, rhinite… 

	Kal-
	Potassium 
	Kaliémie, kaliurèse… 

	- kiné-
	Mouvement 
	Kinésithérapie, dyskinésie… 

	Laparo-
	Abdomen 
	Laparotomie, laparoscopie 

	Leuco-
	Blanc 
	Leucocyte, leucorrhée, leucoplasie… 

	- logie 
	Étude de… 
	Pathologie, rhumatologie… 

	Lymph-
	Système lymphatique 
	Lymphocytes, lymphœdème… 

	- lys-
	Destruction 
	Glycolyse, lysosome, lyse cellulaire… 

	Macro-
	Grand, gros 
	Macromolécule, macrosomie… 

	- malacie 
	Ramollissement 
	Ostéomalacie, myélomalacie… 

	Mast-
	Sein 
	Mastose, mastectomie… 

	- méga-
	Grand, gros 
	Acromégalie, hépatomégalie… 

	- métr-
	Utérus 
	Endométrite, métrorragies… 

	Micro-
	Petit 
	Microvillosités, microscope… 

	My-/myo-
	Muscle 
	Myalgie, myocarde, myopathie… 

	Myélo-
	Moelle épinière/ osseuse 
	Myélogramme, myélographie… 

	Natr-
	Sodium 
	Natrémie, natriurèse… 

	Néo-
	Nouveau 
	Néonatal, néoglucogenèse, néoplasie… 

	Néphr-
	Rein 
	Néphrologie, néphropathie, néphrite… 

	Neuro-
	Nerf 
	Neurologie, neuropathie, neurone… 

	- odont-
	Dent 
	Odontologie, parodonte… 

	- oïde 
	Ressemblant à… 
	Sigmoïde, myéloïde… 

	Oligo-
	Peu 
	Oligospermie, oligurie… 

	- ome 
	Tumeur 
	Fibrome, mélanome, lymphome… 

	- ophtalm-
	Œil 
	Ophtalmologie, exophtalmie, xérophtalmie… 

	- orch-
	Testicule 
	Orchite, orchidectomie, cryptorchidie… 

	- ose 
	Maladie (chronique) 
	Ostéoporose, sarcoïdose, tuberculose… 

	Ostéo-
	Os 
	Ostéoporose, ostéophile, ostéoblaste… 

	Oto-
	Oreille 
	Otorhinolaryngologie (ORL), otospongiose… 

	- pathie 
	Maladie 
	Ostéopathie, néphropathie, endocrinopathie 

	- phile 
	Qui est attiré par… 
	Hydrophile, ostéophile… 

	Phléb-
	Veine 
	Phlébologie, phlébite… 

	- phobe 
	Qui est repoussé par… 
	Hydrophobe, phobie… 

	- plasme 
	Forme, substance 
	Cytoplasme, néoplasme… 

	- plégie 
	Paralysie 
	Hémiplégie, paraplégie… 

	Pneumo-
	Poumon 
	Pneumologie, pneumopathie, pneumothorax 

	Poly-
	Plusieurs, nombreux 
	Polynucléaires, polyurie, polyglobulie… 

	Rhin-
	Nez 
	Rhinite, rhinopharyngite… 

	- rragie 
	Écoulement excessif 
	Hémorragie, métrorragie… 

	- rrhée 
	Écoulement 
	Diarrhée, rhinorrhée, leucorrhée… 

	Scapul-
	Épaule 
	Scapulalgie, scapulo-huméral… 

	Scléro-
	Dur 
	Sclérose, sclérodermie, sclérotique… 

	Splén-
	Rate 
	Splénomégalie, splénectomie… 

	Spondyl-
	Vertèbre 
	Spondylodiscite, spondylarthrite… 

	- stom-
	Bouche 
	Stomatologie, stomatite, colostomie… 

	Sudor-
	Sueur 
	Sudoral, sudoripare… 

	Tachy-
	Rapide 
	Tachycardie, tachypnée… 

	Thromb-
	Caillot (et plaquettes) 
	Thrombus, thrombocytémie, thrombose… 

	- tox-
	Poison 
	Toxine, toxidermie, hépatotoxique… 

	- uri-
	Urine 
	Natriurèse, anurie, hématurie… 

	Vas-/vaso-
	Vaisseau sanguin 
	Vasculaire, vasoconstriction, vasodilatation 

	Xéno-
	Étranger 
	Xénogreffe 

	Xéro-
	Sec 
	Xérophtalmie, xérostomie… 



Inutile d’apprendre par cœur cet espèce de langage codé, ni de vous définir les
mots de la colonne de droite : vous retrouverez toutes ces « horreurs » en temps
voulu, où elles prendront alors toute leur signification.

DANS CE CHAPITRE

L’examen clinique

•
Les examens
complémentaires : imagerie, examens biologiques et
endoscopiques…

Chapitre 2 La sacoche du médecin
Ce chapitre va vous faire pénétrer dans le monde, éblouissant et en perpétuelle progression, des examens dits « paracliniques ». Ce sont tous les
examens qui vont nous aider à confirmer (ou infirmer, modestie oblige !) nos
impressions cliniques : lorsqu’un diagnostic est évoqué, ces examens, qui sont
parfois de pénibles épreuves il faut en convenir, vont permettre d’apporter des
arguments supplémentaires, et souvent décisifs, pour le confirmer.
L’examen clinique, archaïque mais irremplaçable !
À l’ère des examens complémentaires ultra-sophistiqués dont nous disposons
actuellement, le stéthoscope, le marteau à réflexes ou le fameux « dites 33 »
ressemblent furieusement à des dinosaures de la médecine, tout juste bons à
figurer dans les vieux films en noir et blanc !
Et pourtant, l’examen clinique reste un outil diagnostique irremplaçable, et malheur au médecin qui viendrait à l’oublier. En effet, il permet à la cervelle médicale
d’échafauder diverses hypothèses, que les examens complémentaires demandés à bon escient viendront éventuellement confirmer (ou infirmer). Ces fameux
examens complémentaires ne doivent être réalisés que pour étayer une impression clinique : un médecin (mais en existe-t-il ?) qui demanderait des examens
paracliniques pour « aller à la pêche » au diagnostic, sans aucune hypothèse
soulevée par un bon examen clinique, serait assuré d’aller dans le mur (et vous
avec !).
[image: ]Je ne vais pas entrer ici dans le détail de tout ce qui définit « un bon examen
clinique », qui se doit d’évaluer votre bel organisme système par système, mais
permettez-moi juste d’insister sur un temps essentiel de cet examen : l’interrogatoire. A priori « l’épisode » le plus simple de l’examen clinique, c’est bien
au contraire le plus compliqué, car s’il faut savoir poser les bonnes questions,
ce qui nous incombe, il faut savoir également apporter les bonnes réponses ! Et
c’est là que le bât blesse : ne vous en déplaise, votre discours souffre souvent
d’un défaut de précision et de concision mais, à votre décharge, il est vrai que
le métier de malade, comme tous les autres, nécessite un long apprentissage !
Les examens complémentaires
Ils arrivent donc « en complément » de l’examen clinique qu’ils, je ne le répéterai jamais assez, ne remplacent en aucun cas.
Les examens biologiques
Ils sont surtout réalisés sur vos « liquides » : sang principalement, mais aussi
urines, ou liquides plus difficiles d’accès, comme le liquide cérébro-spinal (voir
chapitre 8), ou encore liquides « anormaux » (épanchement pleural, épanchement péricardique, ascite). L’examen des selles peut également être demandé.
Impossible de détailler tous ces examens, dont je vous dirai juste l’essentiel.
Les examens dits « hématologiques »
Ils évaluent, dans le sang, le nombre et l’aspect des éléments figurés du sang,
c’est-à-dire des cellules qui s’y trouvent, ainsi que l’état des processus de la coagulation sanguine (voir chapitre 4). C’est aussi sur le sang que s’établit, de façon
logique me semble-t-il, la détermination des groupes sanguins !
Les examens dits « biochimiques »
Ils évaluent la concentration de diverses substances dans les liquides étudiés. Les
variations de ces concentrations, en plus ou en moins, sont riches d’enseignements pour le diagnostic de nombreuses maladies.
Tableau 2-1
Taux de
concentration
normaux
de diverses
substances dans
le sang (à titre
indicatif).

	Substance 	Taux normaux 
	Sodium (natrémie) 
	135 à 144 mmol/l 

	Potassium (kaliémie) 
	3,3 à 4,5 mmol/l 

	Chlore (chlorémie) 
	97 à 106 mmol/l 

	Calcium (calcémie) 
	2,20 à 2,60 mmol/l 

	Phosphore (phosphorémie) 
	0,80 à 1,45 mmol/l 

	Glucose (glycémie) 
	4,5 à 6,5 mmol/l 

	Urée (urémie) 
	2,5 à 7,5 mmol/l 

	Créatinine (créatininémie) 
	50 à 110 µmol/l 

	Clairance de la créatinine 
	90 à 120 ml/min 

	Acide urique (uricémie) 
	160 à 420 µmol/l 

	Transaminase ALAT (SGPT) 
	10 à 45 UI/l 

	Transaminase ASAT (SGOT) 
	10 à 40 UI/l 

	Gamma GT 
	7 à 40 UI/l 

	Amylase (amylasémie) 
	10 à 90 UI/l 

	Lipase (lipasémie) 
	< 190 UI/l 

	Créatine phosphokinase (CPK) 
	< 190 UI/l 

	Troponine 
	< 0,30 µg /l 

	Cholestérol total (cholestérolémie) 
	< 2,60 g/l 

	Cholestérol HDL 
	> 0,50 g/l 

	Cholestérol LDL 
	1,10 à 1,60 g/l 

	Triglycérides 
	0,40 à 1,70 g/l 

	Fer sérique 
	10 à 30 µmol/l 

	Ferritine (ferritinémie) 
	20 à 250 µmol/l 

	Albumine (albuminémie) 
	35 à 45 g/l 

	pH 
	7,37 à 7,42 

	Concentration en oxygène (PaO2) 
	90 à 100 mmHg 

	Concentration en CO2(PaCO2) 
	35 à 45 mmHg 

	Concentration en bicarbonates 
	22 à 28 mmol/l 

	Saturation en O2 (SaO2) 
	> 95 % 



[image: ]Ces valeurs sont données à titre indicatif (et votre serviteur se dégage, selon la
formule consacrée, de toute responsabilité !) car elles sont très variables d’un
laboratoire à l’autre, mais aussi selon l’âge, le sexe, le mode d’alimentation,
l’état d’hydratation… Autrement dit, n’essayez pas d’interpréter vous-même vos
résultats, votre médecin saura le faire pour vous !
Tableau 2-2
Taux de
concentration
normaux
de diverses
substances dans
les urines (à titre
indicatif).

	Substance 	Taux normaux 
	Sodium (natriurèse) 
	100 à 300 mmol/24 h 

	Potassium (kaliurèse) 
	40 à 100 mmol/24 h 

	Calcium (calciurie) 
	100 à 300 mg/24 h 

	Glucose (glycosurie) 
	Absence 

	Albumine (albuminurie) 
	Traces (< 100 mg/24 h) 



Les dosages sanguins hormonaux peuvent porter sur toutes les hormones produites
par vos glandes endocrines, dont vous ferez connaissance avec allégresse dans le
chapitre qui leur est consacré (chapitre 10). Les dosages plasmatiques des vitamines ont, quant à eux, un intérêt plus que restreint, les carences étant exceptionnelles dans notre beau pays… à une exception près : la vitamine D. J’évoquerai
abondamment cette « vieille » vitamine, remise au goût du jour depuis quelques
années : son taux normal se situe entre 30 et 100 ng/ml.
Le dosage des marqueurs dits « tumoraux » n’a, pour la plupart d’entre eux,
qu’un intérêt diagnostique médiocre : rien ne sert de vous faire piquer toutes
les semaines pour assister à l’émergence d’un cancer, que votre « crétin » de
médecin aurait certainement laissé passer ! Ces dosages ont en revanche un intérêt certain pour la surveillance sous traitement d’une tumeur déjà diagnostiquée.
Les principaux marqueurs sont :
• L’alpha-fœtoprotéine (hépatocarcinome) ;

• L’antigène spécifique prostatique, ou PSA (cancer de la prostate) ;

• Le CA 15-3 (cancer du sein) ;

• Le CA 125 (cancer de l’ovaire) ;

• Le CA 19-9 (cancers digestifs et du pancréas) ;

• L’antigène carcino-embryonnaire, ou ACE (cancers digestifs) ;

• L’énolase neurospécifique, ou NSE (certains cancers du poumon
et de la thyroïde).


Les examens dits « sérologiques » (ou sérologies, ou sérodiagnostics)
Ils définissent la recherche dans le sang d’anticorps spécifiques d’une maladie
donnée car, comme vous l’apprendrez dans le chapitre consacré aux maladies de
l’immunité (chapitre 17), s’il y a présence d’anticorps, l’antigène correspondant
est, comme le furet, forcément passé par là ! Mais s’il y a bien eu contact, encore
faut-il déterminer s’il est récent ou ancien, ce qui est essentiel notamment en
obstétrique (pour la toxoplasmose par exemple) : l’identification de l’isotype des
anticorps permet de dater l’ancienneté de l’infection.
Les principales sérologies sont destinées au diagnostic d’infections :
• Bactériennes : syphilis, brucellose, fièvre typhoïde, maladie de Lyme…

• Virales : hépatites A, B et C, sida, rubéole, mononucléose infectieuse…

• Parasitaires : toxoplasmose…


Les examens dits « microbiologiques »
Ils ont pour but l’identification directe d’un agent infectieux, qui peut être une
bactérie, un virus, un parasite ou un champignon. Ils consistent donc à prélever
un échantillon (sang, urine, selles) et à rechercher l’agent pathogène, soit par
observation directe au microscope, soit après mise en culture. L’identification
précise du microbe responsable permet d’affiner le traitement, notamment en
cas d’infection par une bactérie, par la réalisation d’un antibiogramme (détermination de la sensibilité de la bactérie à divers antibiotiques).
La recherche d’un agent pathogène peut se faire :
• Dans le sang : hémocultures ;

• Dans les urines : examen cytobactériologique des urines (ECBU) ;

• Dans les selles : coproculture, examen parasitologique des selles ;

• Dans les crachats : examen cytobactériologique des crachats (ECBC) ;

• Dans le liquide de lavage broncho-alvéolaire (voir chapitre 12) ;

• Dans divers prélèvements : urétral, vaginal, liquide pleural, liquide cérébrospinal, liquide d’ascite… ;

• Par culture d’un fragment de biopsie (intéressant pour la tuberculose
par exemple).


Les examens d’imagerie
[image: ]Le terme « imagerie médicale » regroupe les divers moyens d’acquisition et de
restitution d’images du corps humain à partir de différents phénomènes physiques, tels que l’absorption des rayons X, la résonance magnétique nucléaire,
la réflexion d’ultrasons ou la radioactivité. Certaines de ces techniques peuvent
être utilisées conjointement pour améliorer leur performance respective. Pour la
plupart, elles requièrent un traitement informatique des images obtenues.
Suivant les techniques utilisées, les examens d’imagerie permettent d’obtenir des
informations d’ordre anatomique (imagerie structurelle) ou fonctionnel (imagerie fonctionnelle) :
• Les méthodes d’imagerie structurelle reposent sur :


• Les rayons X : radiologie conventionnelle, avec utilisation éventuelle
de produits de contraste radio-opaques, et scanner ;

• Les champs magnétiques : résonance magnétique nucléaire (IRM) ;

• Les ultrasons : échographie.


• Les méthodes d’imagerie fonctionnelle regroupent différentes techniques de
médecine nucléaire fondées sur l’émission de rayons gamma par des traceurs
radioactifs qui, après injection, se concentrent dans les régions d’intense
activité métabolique.


Précisons un peu l’intérêt respectif de ces différentes techniques d’imagerie.
Les rayons X
La radiologie conventionnelle repose sur le constat que les rayons X ont la propriété
de traverser le corps humain, au sein duquel ils sont plus ou moins « absorbés » selon la densité des structures traversées. Les rayons résiduels (ceux qui
ont traversé le corps) provoquent le noircissement du film placé sous la table de
radiographie. Ainsi, une structure « aérée » comme celle des poumons paraît
noire. Inversement, une structure très dense, comme un os, apparaît blanche, les
rayons X ayant été absorbés. Pour augmenter le contraste, il est possible de recourir à l’usage de produits radio-opaques à base d’iode pour l’étude des articulations
(arthrographie), du tractus urinaire (urographie intraveineuse), des artères (artériographie, coronarographie), du tractus génital féminin (hystérosalpingographie)
ou de la moelle épinière et des racines de la queue-de-cheval (par myélographie,
qui consiste à introduire un produit iodé dans le liquide cérébro-spinal – voir
chapitre 8). L’utilisation du baryum pour l’étude du tube digestif est de moins en
moins utilisée.
[image: ]
Figure 2-1
Radio du crâne.

[image: ]À l’heure actuelle, les classiques films radiographiques sont remplacés par des
détecteurs électroniques permettant un traitement informatique (ou numérisation) des images obtenues.
• Le scanner (ou tomodensitométrie), qui utilise également les rayons X, permet
de « découper » la zone à étudier en tranches fines, de l’ordre du millimètre,
et fournit des images dans tous les plans de l’espace. La qualité des images
peut être améliorée par l’utilisation d’un produit de contraste iodé, injecté
en intraveineux. Enfin, le scanner peut être couplé à un examen radiologique
conventionnel (arthroscan, myéloscan, uroscan…).

• L’ostéodensitométrie, examen utilisant un double faisceau de rayons X, est
spécifique à l’étude de la densité osseuse (pour le diagnostic de l’ostéoporose
– voir chapitre 11).


L’échographie
L’échographie est une technique d’exploration fondée sur les ultrasons, qui sont
des ondes sonores imperceptibles à l’oreille humaine. Comme pour toutes les
ondes sonores, les ultrasons sont réfléchis par les obstacles qu’ils rencontrent
sur leur passage (concept bien intégré par les chauves-souris !).
Au cours d’un examen échographique, un faisceau d’ultrasons est émis par une
sonde dans la région à explorer. En pratique, la sonde est « promenée » sur
la région à examiner, après application sur la peau d’un gel facilitant la transmission des ultrasons. Selon la nature des tissus traversés, les ondes sonores
sont réfléchies avec plus ou moins d’intensité (écho). La mesure de ces échos est
réalisée par un ordinateur et restituée en temps réel sur un écran, permettant la
visualisation des organes étudiés. L’échographie peut être associée à un examen
Doppler, qui évalue la vitesse d’écoulement du sang dans les vaisseaux ou dans
les cavités cardiaques (écho-Doppler).
[image: ]L’échographie est particulièrement adaptée à l’étude du fœtus (échographie obstétricale), la grossesse constituant une contre-indication formelle à l’usage des
rayons X (risque de malformations fœtales).
[image: ]Faites l’amour, pas la guerre !

La propagation des ultrasons dans l’eau
et leur réflexion sur d’éventuels objets
sous-marins sont à l’origine de l’invention
de l’ASDIC (acronyme de Anti-Submarine
Detection Investigation Committee) par le
physicien français Paul Langevin (1872-1946). Cet ancêtre du SONAR (acronyme
de SOund NAvigation Ranging) a été utilisé dès 1915, d’abord pour la détection
des icebergs à la suite du naufrage du
Titanic en 1912, puis pour celle des mines,
sous-marins et torpilles durant le premier
conflit mondial.

Un demi-siècle plus tard (en 1955), le cardiologue suédois Inge Edler (1911-2001) a
l’idée d’appliquer le principe du SONAR au
diagnostic des valvulopathies mitrales (voir
chapitre 5) : l’échographie cardiaque (ou
échocardiographie) est née. L’échographie
obstétricale suivra très rapidement : de la
guerre à l’amour (ou tout au moins à son
fruit !), il n’y a donc qu’un écho…

La résonance magnétique nucléaire (IRM)
Le principe de l’IRM (imagerie par résonance magnétique) consiste à réaliser
des coupes « virtuelles » du corps humain dans les trois plans de l’espace grâce
aux atomes d’hydrogène, présents en abondance dans l’eau et les graisses (qui
constituent 80 % du corps humain). Soumis à un puissant champ magnétique
(délivré par un aimant géant au centre duquel le patient est installé), tous les
atomes d’hydrogène s’orientent dans la même direction : ils entrent « en résonance ». À l’arrêt de cette stimulation, les atomes reviennent à leur état initial
et restituent l’énergie accumulée en produisant un signal, capté par une antenne
réceptrice puis transformé en image par traitement informatique. En fonction
des paramètres choisis, l’IRM permet d’obtenir des images très précises de
certains tissus, en fonction de leur composition (richesse en graisse et en eau).
Enfin, comme pour la radiologie conventionnelle, le radiologue peut améliorer
la qualité des images obtenues en IRM en utilisant certains produits de contraste
magnétique (injectés en intraveineux). Dernière précision : si l’IRM est considérée comme un examen sans risques (mais pas vraiment silencieux !), elle peut le
devenir chez certains patients « propriétaires » de « pièces » dites ferromagnétiques (certaines prothèses, piercing, corps étrangers intraoculaires…), qui
peuvent être « mobilisées » par le champ magnétique, voire « désactivées »,
ce qui peut devenir rapidement problématique (pacemaker).
L’IRM est particulièrement performante pour l’étude des structures nerveuses
(cerveau et moelle épinière).
[image: ]
Figure 2-2
L’IRM cérébrale.

[image: ]L’IRM fonctionnelle (IRMf) est une application de l’IRM conventionnelle, particulièrement dévolue à l’étude de l’activité cérébrale. Elle permet d’enregistrer
des variations minimes et localisées du flux sanguin dans les zones cérébrales
en activité au moment de l’examen : autrement dit, elle fournit une cartographie
fonctionnelle du cerveau, dont les différentes zones « s’allument » en fonction
de l’activité du sujet au moment de l’examen.
La scintigraphie
La scintigraphie, pratiquée par des spécialistes en médecine nucléaire, est une
imagerie fonctionnelle qui repose sur l’administration d’un isotope radioactif.
L’image est fournie par la détection des rayonnements émis par cet isotope après
captation par les organes que l’on souhaite examiner.
Plus précisément, on injecte au patient un traceur, ou radio-pharmaceutique, qui
associe une molécule vectrice et un marqueur radioactif :
• La molécule vectrice, dont on remplace un atome normal par son isotope
radioactif, est choisie pour se localiser de façon sélective sur une structure
particulière de l’organisme.

• Le marqueur radioactif permet de suivre la fixation de la molécule vectrice
dans l’organisme, car il émet un rayonnement gamma, détectable
par une gamma-caméra.


La molécule vectrice et l’isotope utilisés dépendent de l’organe à étudier :
• Bisphosphonates marqués au Technétium 99m pour la scintigraphie osseuse ;

• Iode 123 (à la fois vecteur et isotope) pour la scintigraphie thyroïdienne ;

• Thallium 201 pour la scintigraphie myocardique.


Pour l’exploration des poumons, on réalise une double scintigraphie, dite de ventilation et de perfusion, dont la confrontation est intéressante pour le diagnostic
d’embolie pulmonaire :
• La scintigraphie pulmonaire de ventilation se fait par inhalation d’un radio-pharmaceutique (par exemple le Xénon 133) ;

• La scintigraphie pulmonaire de perfusion se fait par injection intraveineuse
d’un autre radio-pharmaceutique (albumine marquée au Technétium 99m).


[image: ]Selon le type de scintigraphie, la durée entre l’injection de l’isotope et la réalisation de l’enregistrement varie de quelques minutes à plusieurs heures. La quantité minime d’isotope injectée, sa faible radioactivité et sa rapide disparition de
l’organisme produisent finalement une irradiation à peine plus importante que
celle délivrée par une simple radiographie du thorax.
La tomographie par émission de positons (TEP)
La TEP est l’exemple type de l’imagerie fonctionnelle : elle ne produit aucune image
anatomique, mais permet une évaluation précise de l’activité métabolique des
organes. La plupart des caméras TEP sont couplées à un scanner (TEP-scan), ce qui
permet de superposer l’image fonctionnelle (fournie par la TEP) à sa localisation
anatomique précise dans le corps (déterminée par le scanner).
[image: ]La TEP repose sur le principe de la scintigraphie : on injecte un traceur dont on
connaît le comportement et les propriétés biologiques. Ce traceur, le plus souvent du glucose, est marqué par un atome radioactif (le plus souvent du fluor,
mais aussi du carbone, de l’azote ou de l’oxygène) qui émet des positons. La
désintégration de ces positons (ou plus exactement leur neutralisation par des
électrons présents sur place) produit elle-même des photons. La détection de
la trajectoire de ces photons par une caméra TEP permet de localiser le lieu de
leur émission, et donc la concentration du traceur en chaque point de l’organe
étudié, représentée sous forme d’une image dans laquelle les zones de plus forte
concentration sont les plus colorées.
La TEP permet donc d’étudier in vivo le fonctionnement d’un organe sous un
angle biochimique. Elle trouve sa principale indication en cancérologie, pour la
détection de métastases ou de récidives tumorales après traitement : les cellules
cancéreuses étant plus avides de glucose que les cellules normales, l’utilisation
de glucose marqué (c’est-à-dire rendu radioactif) en guise de traceur permet
de repérer d’éventuels « points chauds » de mauvais augure. Mais la TEP a de
multiples indications, notamment en cardiologie (en postinfarctus du myocarde)
et en neurologie (diagnostic précoce de la maladie d’Alzheimer et de la maladie
de Parkinson).
Les examens électrophysiologiques
L’électrophysiologie définit l’étude des phénomènes électrochimiques qui se
produisent dans les cellules dites « excitables », que sont les neurones et les
cellules musculaires.
[image: ]Vous êtes toujours branchés !

L’enveloppe d’une cellule (ou membrane
plasmique) peut être considérée comme
une pile électrique, dont le pôle négatif
est situé à sa face interne et le pôle positif
à sa face externe. En d’autres termes, la
membrane cellulaire est polarisée, avec
établissement d’une différence de potentiel (ou ddp), appelée potentiel de repos
(ou potentiel de membrane), entre l’extérieur et l’intérieur de toutes les cellules du
corps humain. Cette ddp est mesurable
(environ 60 millivolts).

Comment s’établit le potentiel de
membrane ? D’une façon très compliquée,
que je vais donc vous simplifier à l’extrême. Les concentrations en ions sodium
(Na+) et potassium (K+) sont très différentes de part et d’autre de la membrane
plasmique, cet état étant maintenu activement grâce à une enzyme membranaire
nommée Na+/K+ ATPase (qui « carbure » à
l’ATP, fournisseur d’énergie de toute cellule). C’est le gradient de concentration
des ions K+, 40 fois plus abondant dans la
cellule qu’à l’extérieur, qui crée la différence de potentiel.

À quoi sert ce potentiel de repos ? À devenir potentiel d’action ! Car le potentiel de
repos peut être radicalement modifié, par
sortie massive de potassium, entraînant
une dépolarisation de la membrane plasmique. La dépolarisation correspond à
une inversion de la polarité membranaire,
la membrane devenant chargée positivement à sa face interne et négativement à
sa face externe. Cette dépolarisation est
un phénomène capital pour la fonction des
cellules « excitables » que sont certaines
cellules du cœur (tissu de conduction), les
neurones et les cellules musculaires (du
myocarde comme des muscles dits squelettiques). Ces cellules ont ainsi le pouvoir
de générer un influx nerveux (spontanément pour les cellules cardiaques ou en
réponse à une stimulation pour les neurones et les cellules musculaires) et de le
propager à leurs voisines.

[image: ]Une grenouille qui a de la cuisse !

Luigi Galvani (1737-1798), physicien et
médecin italien, est le père de l’électrophysiologie. À l’occasion d’une expérience
avec une cuisse de grenouille mise en
contact avec différents métaux, il constate
la contraction des muscles de cette cuisse,
l’amenant à décrire l’« électricité animale
». Mais il considère par erreur que cette
production d’électricité est liée à la cuisse
elle-même. Pour Alessandro Volta (1745-1827), autre physicien italien, la production
d’électricité est plutôt liée à la présence de
métaux différents, reliés par un conducteur particulier (la cuisse de grenouille).
Cette différence d’interprétation est à
l’origine d’un combat acharné entre Volta
et Galvani. En 1800, Volta invente la première pile électrique (dite pile voltaïque),
en remplaçant la cuisse de grenouille par
du carton imbibé d’eau salée.

Les principaux examens électrophysiologiques sont l’électrocardiogramme
(ECG), l’électroencéphalogramme (EEG), l’électromyogramme (EMG) et l’électrorétinogramme (ERG).
L’électrocardiogramme
L’électrocardiogramme permet de visualiser les modifications électriques qui
accompagnent, ou plus exactement génèrent, un cycle cardiaque. L’ensemble
des potentiels d’action parcourant le cœur peut être détecté par des électrodes
placées en certains endroits stratégiques du thorax, enregistré par un électrocardiographe, puis visualisé sur un tracé. Un ECG normal présente cinq ondes,
arbitrairement nommées P, Q, R, S et T :
• L’onde P correspond à la dépolarisation auriculaire générée par le nœud sinusal
et précède la systole auriculaire (voir chapitre 5) ;

• Le complexe QRS correspond à la dépolarisation ventriculaire et précède
la systole ventriculaire ;

• L’onde T correspond à la repolarisation ventriculaire et marque donc le début
de la diastole.


L’analyse de l’ECG permet le dépistage de nombreuses maladies cardiaques, en
particulier les troubles du rythme et de la conduction. Ceux-ci pouvant être intermittents, un enregistrement ECG sur 24 heures peut être réalisé (enregistrement
Holter). L’ECG permet aussi le diagnostic des troubles d’origine ischémique,
angine de poitrine et infarctus du myocarde (voir chapitre 5).
[image: ]
Figure 2-3
Cycle cardiaque à
l’ECG.

L’électroencéphalogramme
L’électroencéphalogramme, examen indolore et non invasif, mesure l’activité électrique du cerveau par des électrodes placées sur le cuir chevelu. L’EEG standard est
réalisé chez le patient éveillé, en position allongée ou assise. Il enregistre des activités électriques cérébrales rythmiques, ou rythmes cérébraux, classés selon leur
fréquence et leur amplitude. On peut sensibiliser l’examen en étudiant les effets
de l’ouverture des yeux par rapport aux yeux fermés, de l’hyperpnée (respiration
rapide) ou de la stimulation lumineuse intermittente.
Les principales indications de l’EEG résident dans le dépistage de certaines
formes d’épilepsie, dans l’exploration de certains troubles du sommeil et dans la
confirmation des états de mort cérébrale dans les services de réanimation (voir
chapitre 8).
L’électromyogramme
L’électromyogramme, examen tout au plus désagréable, permet d’enregistrer
l’activité électrique des nerfs périphériques et des muscles :
• L’étude des nerfs périphériques permet la mise en évidence des syndromes
dits neurogènes, objectivés par un ralentissement des vitesses de conduction
nerveuses motrices et/ou sensitives. Dans ce contexte, l’EMG est très utile au
diagnostic et au suivi évolutif de nombreuses maladies des nerfs périphériques :
polyradiculonévrite de Guillain-Barré, atteintes plexiques, syndrome du canal
carpien… (voir chapitre 8).

• L’étude des muscles permet la mise en évidence des syndromes dits myogènes,
objectivés par la survenue de potentiels électriques anormaux lors
de la contraction musculaire. L’EMG est utile au diagnostic des myopathies
et myosites (voir chapitre 11).

• Enfin, l’EMG est important pour le diagnostic de la myasthénie, qui traduit
un dysfonctionnement de la jonction neuromusculaire (voir chapitres 8 et 11).


L’électrorétinogramme
L’électrorétinogramme est aussi un examen électrophysiologique techniquement
assez complexe, adapté au diagnostic de certaines maladies de la rétine (rétinopathies héréditaires) et à la surveillance de certains traitements réputés toxiques
pour la rétine (comme les antipaludéens de synthèse).
Les examens endoscopiques
L’endoscopie est une méthode d’imagerie médicale permettant de visualiser l’intérieur de divers conduits et cavités de l’organisme normalement inaccessibles à
l’œil. L’endoscope est composé d’un tube optique complètement flexible (grâce
à des fibres optiques souples) et complété d’un système d’éclairage. Couplé à une
caméra vidéo, l’examen endoscopique permet de retransmettre sur un écran ce
que voit l’endoscopiste, et de l’enregistrer.
[image: ]Pas un « tuyau » ou une cavité ne peut résister à l’insatiable curiosité des endoscopistes, et on peut donc « subir » :
• La fibroscopie œso-gastro-duodénale, dont l’écho-endoscopie (permettant
une échographie « interne » de la région hépato-bilio-pancréatique, la sonde
d’échographie étant placée à l’extrémité du fibroscope) constitue une variante ;

• L’anuscopie, la rectoscopie et la rectosigmoïdoscopie ;


• La colonoscopie totale ;

• L’entéroscopie (explorant une partie de l’intestin grêle) ;

• La rhinofibroscopie (exploration des fosses nasales, du larynx et du pharynx) ;

• La sinuscopie ;

• La fibroscopie bronchique ;

• La pleuroscopie (étude de la cavité pleurale) ;

• La médiastinoscopie (étude de la cavité médiastinale) ;

• La cœlioscopie ou laparoscopie (étude des cavités abdominale et pelvienne) ;

• La cystoscopie (vessie) ;

• L’urétéroscopie (uretères) ;

• L’hystéroscopie (étude de la cavité utérine) ;

• L’arthroscopie (articulations) ;

• Et même l’embryoscopie, qui consiste à introduire un endoscope par le col de
l’utérus afin d’observer l’embryon dans la poche des eaux (on n’est tranquille
nulle part !)…


Les endoscopes sont introduits, lorsque cela est possible, par les voies naturelles (par
la bouche pour l’estomac et les bronches, par les narines pour les fosses nasales et
les sinus, par l’anus pour le rectum et le côlon, par l’urètre pour la cystoscopie et par
le vagin pour l’hystéroscopie). Dans les autres cas (cœlioscopie, arthroscopie, pleuroscopie, médiastinoscopie…), l’endoscope est introduit par une incision et l’examen
est réalisé sous anesthésie locale ou générale.
Les examens endoscopiques ont un double intérêt :
• Intérêt diagnostique : visualisation directe des lésions et biopsies sous contrôle
de la vue ;

• Intérêt thérapeutique : ablation de polypes coliques au cours d’une
colonoscopie, de polypes utérins au cours d’une hystéroscopie, d’un
ménisque fissuré au cours d’une arthroscopie du genou, d’un corps étranger
malencontreusement inhalé… Ces gestes thérapeutiques réalisés en cours
d’endoscopie permettent souvent d’éviter une intervention chirurgicale
classique « à ciel ouvert ».


Les examens anatomo-pathologiques
L’anatomo-pathologie, ou anatomie pathologique, est une spécialité médicale
consacrée à l’étude des lésions macroscopiques (visibles à l’œil nu) et microscopiques de tissus prélevés sur un sujet vivant ou décédé.
[image: ]Un petit tour chez Morgagni ?

Le médecin italien Giovanni Battista
Morgagni (1682-1771) est considéré
comme le père fondateur de l’anatomo-pathologie moderne. Ayant réalisé
plus de 700 autopsies, il est le premier à
avoir cherché à établir des corrélations
anatomo-cliniques, c’est-à-dire à faire
correspondre les symptômes et signes
cliniques observés du vivant du patient
aux constatations autopsiques. Autant dire
qu’avoir l’honneur de sa visite était de fort
mauvais augure pour la suite des événements ! Encore maintenant, « aller chez
Morgagni » est une expression propre à la
gent médicale pour signifier l’intérêt d’une
autopsie.

[image: ]Si l’autopsie existe toujours (d’ailleurs plus, à l’heure actuelle, à visée médico-légale que proprement médicale), l’essentiel des examens anatomo-pathologiques se destine au diagnostic de pathologies du vivant du malade. Ces examens
consistent essentiellement en l’étude histologique (au microscope) de pièces
opératoires ou de fragments de tissus recueillis à l’occasion de biopsies. Tous les
prélèvements confiés à l’anatomo-pathologiste sont conservés dans de petits
blocs de paraffine. Des tranches fines de quelques microns d’épaisseur (obtenues
grâce à un appareil appelé microtome) sont réalisées à partir de ces blocs, puis
déposées sur des lames de verre et colorées avant examen au microscope. À cette
technique « ancestrale » se sont ajoutés des procédés « up to date », comme
l’immuno-histomarquage, l’étude des acides nucléiques (ADN et ARN)…
Les fragments biopsiques peuvent être d’origine variable :
• Au cours d’une endoscopie ;

• Sous guidage radiologique, échographique, scanner… ;

• Au cours d’une intervention chirurgicale (biopsie ganglionnaire, biopsie
d’artère temporale…) ;

• À travers la peau (biopsie percutanées) : biopsie de peau, biopsie de la moelle
osseuse…


La cytopathologie est souvent associée à l’étude histologique. Dans ce cas, il ne
s’agit plus de tissus, mais de prélèvements obtenus par ponction et directement
étalés sur une lame de verre (frottis). Les cellules sont alors entières, mais l’architecture du tissu dont elles proviennent ne peut pas être étudiée (domaine de
l’histologie). Parmi les prélèvements confiés pour étude cytopathologique, les
principaux sont :
• Le sang (frottis à la recherche d’anomalies morphologiques des globules rouges
ou blancs) ;

• Le liquide cérébro-spinal (recherche de cellules tumorales) ;

• Les urines (en cas de suspicion de cancer de la vessie) ;

• Le liquide synovial (recherche de microcristaux) ;

• Le frottis cervico-vaginal (cancer du col) ;

• La moelle osseuse (myélogramme) ;

• Le liquide de lavage broncho-alvéolaire ;

• Les liquides de ponction ganglionnaire, de ponction pleurale, de ponction
d’ascite…


Je n’irai pas plus loin dans cet inventaire morbide, car je vous sens « chauds
bouillants », définitivement prêts à en découdre avec la maladie ! OK, vous l’aurez voulu…

DANS CE CHAPITRE

L’athérosclérose, le cancer et
l’inflammation : trois grands
processus pathologiques

•
Le « fil rouge » de la pratique
médicale quotidienne

Chapitre 3 Trois grands fléaux (ou deux et demi !)
Dans ce chapitre au titre inquiétant, je me propose de vous entretenir de trois
grands processus pathologiques que vous retrouverez tout au long de ce
livre. Ils en constituent en quelque sorte le « fil rouge », le dénominateur commun à toutes les spécialités médicales. J’ai nommé : l’athérosclérose, le cancer
et l’inflammation, les « trois mamelles » de la pratique médicale quotidienne.
L’athérosclérose, « tartre » de nos artères !
L’athérosclérose est une affection de la paroi artérielle, quasiment inévitable
mais volontiers aggravée… par nos bons soins ! Zoom avant sur la structure d’une
artère !
[image: ]Les vaisseaux sanguins (artères et veines) sont des « tuyaux », délimitant un
espace rempli de sang, la lumière vasculaire. Leur paroi est constituée de trois
couches :
• La couche externe, ou adventice, est faite de fibres collagènes qui protègent
le vaisseau et l’arriment aux structures adjacentes ;

• La couche intermédiaire, ou média, est la plus épaisse. Elle est constituée
de fibres élastiques et de cellules musculaires lisses circulaires, innervées
par des fibres nerveuses du système sympathique. Cette innervation permet
de faire varier le calibre vasculaire, qui peut augmenter (vasodilatation) ou se
réduire (vasoconstriction), permettant de participer à la régulation de la pression
artérielle (voir chapitre 6).

• La couche interne, ou intima, est faite d’endothélium (une sorte d’épithélium
très fin, puisque constitué d’une seule couche de cellules), en continuité avec
celui de l’endocarde, qui tapisse les cavités et valves cardiaques.


Encrassement de tuyauterie
L’âge venant, la paroi artérielle perd son élasticité originelle et devient donc plus
rigide. Ce vieillissement des artères et des artérioles se nomme artériosclérose.
Cette artériosclérose, malheureusement physiologique et donc inévitable, est
majorée par l’athérosclérose, c’est-à-dire l’épaississement de la paroi artérielle
par des plaques d’athérome.
[image: ]L’athérome (du grec athérê, signifiant « bouillie ») correspond à un remaniement
de l’intima des artères de gros et moyen calibre (aorte et ses branches, artères
coronaires, artères cérébrales, artères rénales, artères des membres inférieurs,
artères digestives, etc.), caractérisé par une accumulation localisée et segmentaire de lipides, de produits sanguins et de dépôts calcaires.
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Figure 3-1
L’athérome est la
lésion qui rétrécit
l’artère.

[image: ]Le processus de constitution de l’athérome débute dès la vie embryonnaire, et
on retrouve déjà de fines lésions athéromateuses artérielles dés l’âge de 20 ans.
N’est-ce pas proprement consternant ?
La formation de l’athérome est progressive :
• Elle débute par l’apparition de stries lipidiques, qui correspondent à la
prolifération de cellules musculaires lisses dans l’intima, couplée à l’apparition
de gros macrophages (dits spumeux), remplis de lipides (principalement
du cholestérol) et de dépôts de graisses entre les cellules.

• La plaque d’athérome se constitue à partir de cette strie lipidique,
par augmentation en épaisseur et extension le long de la paroi vasculaire.
Elle s’entoure de fibrose rigide et se charge de dépôts de calcium.


Un sort implacable nous plaque sur nos plaques !
En quoi le développement des plaques d’athérome dans l’intimité de l’intima de
nos artères peut-il être dommageable pour notre santé (qui nous est si chère) ?
Le développement d’une plaque athéromateuse expose à trois types de
complications :
La sténose
La sténose (ou obstruction) de l’artère peut être incomplète ou complète :
• Une sténose incomplète entraîne un ralentissement du flux sanguin, à l’origine
d’une ischémie en aval. En cas d’ischémie, les tissus sont hypovascularisés :
ils reçoivent encore assez de sang pour satisfaire leurs besoins minimaux,
mais plus suffisamment pour faire face à une activité métabolique accrue.
L’angine de poitrine, survenant à l’effort en cas d’occlusion incomplète d’une
artère coronaire, est la traduction d’une ischémie du muscle myocardique
(voir chapitre 5). C’est tout simplement l’équivalent d’une crampe musculaire
survenant à l’effort.

• Une sténose complète entraîne la nécrose ou infarctus (c’est-à-dire la mort)
des tissus d’aval qui ne sont plus du tout vascularisés. L’infarctus du myocarde
succède ainsi à l’occlusion complète d’une artère coronaire.


L’ulcération
L’ulcération de la plaque d’athérome correspond à la rupture de la coque de
fibrose entourant la plaque. Celle-ci s’ouvre alors dans la lumière du vaisseau,
ce qui constitue un point d’appel à l’agrégation des plaquettes circulantes, petits
fragments cellulaires normalement « programmés » pour réparer les lésions
de la paroi artérielle. Un caillot sanguin (ou thrombus) se forme alors, avec deux
funestes conséquences :
• Majoration du rétrécissement de la lumière du vaisseau (ou thrombose),
à l’origine d’ischémie ou d’infarctus ;

• Délitement du caillot, d’où se détachent des fragments (ou emboles),
qui migrent dans le courant circulatoire (embolies artérielles) et finissent
par boucher des artères de plus petit calibre en aval (et à l’origine, là aussi,
d’ischémie ou d’infarctus).


L’anévrisme
L’anévrisme est une dilatation localisée de la paroi artérielle, liée à sa fragilisation
par le développement d’une grosse plaque athéromateuse. Cette dilatation favorise
la formation de thrombus, à l’origine de thromboses et d’embolies. L’anévrisme
peut également se rompre, à l’origine d’une hémorragie.
[image: ]Atterrant athérome !

L’incidence de l’athérome s’élève avec le
niveau de développement des nations,
constituant un enjeu majeur de santé
publique dans la plupart des pays industrialisés. En France, l’athérosclérose
concerne plusieurs centaines de milliers
de personnes et les maladies cardio-vasculaires, principalement infarctus du
myocarde et accidents vasculaires cérébraux, tuent 150 000 à 180 000 personnes
par an, ce qui en fait la première cause
de mortalité hexagonale. Selon l’Organisation mondiale de la santé (OMS), un
tiers des décès (soit plus de 12 millions)
dans le monde sont chaque année causés par les maladies cardio-vasculaires.

Lueur d’espoir : aux États-Unis, la réduction des facteurs de risque cardio-vasculaire et l’amélioration de la prise en
charge thérapeutique ont permis de diminuer de près de 50 % le nombre de décès
d’origine cardiaque entre 1980 et 2000.
Dans ce même pays, un décès sur cinq
est secondaire à une maladie des artères
coronaires.

Pourquoi tant d’athérome ?
[image: ]L’origine de l’athérosclérose est inconnue. Mais la rapidité de son développement
est étroitement corrélée à la présence éventuelle de facteurs de risque cardio-vasculaire bien connus : certains sont « non négociables », d’autres peuvent être
corrigés :
Les facteurs de risque cardio-vasculaire non modifiables sont :
• L’hérédité (merci papa !) ;

• Le sexe : les hommes sont plus exposés que les femmes avant la ménopause,
mais après, c’est la parité !

• Le vieillissement (le sérum de Jouvence reste à découvrir !).


Les facteurs de risque cardio-vasculaire susceptibles d’être modifiés sont :
• L’obésité ;

• Le tabagisme ;

• L’abus de boissons alcoolisées, d’où l’existence du sirop de grenadine (allégé
en sucres, cela va sans dire !) ;

• La consommation excessive de produits riches en sucres et en graisses (en bref,
tout ce qui est bon !!!), d’où les bonnes habitudes alimentaires (cinq fruits et
légumes par jour, bref le bonheur !) ;

• L’hypertension artérielle, d’où les traitements antihypertenseurs ;

• L’hypercholestérolémie, d’où les traitements hypocholestérolémiants ;

• Le diabète sucré, d’où les traitements antidiabétiques ;

• La sédentarité, d’où le sport ;

• Les stress répétés, d’où… le célibat !


Le cancer, l’immortalité qui tue !
Le cancer est une maladie caractérisée par une prolifération cellulaire anarchique
et échappant à tout contrôle, au sein d’un tissu normal de l’organisme. Ces cellules dérivent toutes d’un même clone (on parle de prolifération clonale), cellule
initiatrice du cancer qui a acquis certaines caractéristiques lui permettant de se
diviser indéfiniment. À partir de la tumeur cancéreuse (ou maligne) primitive,
certaines cellules peuvent migrer, par voie sanguine ou lymphatique, et former
des métastases à distance, possédant le même pouvoir évolutif que la tumeur
dont elles proviennent.
La cancérologie (ou oncologie) est la spécialité dédiée au traitement des cancers.
[image: ]Subtilités sémantiques

Ce que vous appelez « crabe » (dont le
nom en latin est… cancer !), les médecins,
volontiers pudiques à leurs heures, l’appellent plutôt néoplasie, néoplasme (ou
« néo », diminutif affectueux !), polymitose,
ou encore carcinome… Il est vrai que ces
dénominations sont plus douces à l’oreille
que le sinistre mot « cancer » ! Mais ces
précautions de langage n’ont pas d’influence directe sur l’évolution…

[image: ]Tumeur n’est pas toujours cancer !

Une tumeur peut être bénigne ou maligne
(et s’appelle alors cancer).

• Une tumeur bénigne est faite
de cellules bien différenciées,
identiques ou proches des cellules
du tissu d’origine. Sa croissance est
lente et elle est souvent entourée
d’une capsule qui l’isole du tissu
sain environnant. Surtout,
son développement est local et elle
n’envoie pas de métastases à distance.
Une tumeur bénigne ne tue pas et,
après ablation chirurgicale, récidive
peu ou pas.

• Une tumeur maligne, c’est tout
l’inverse ! Elle est faite de cellules
peu ou pas différenciées, à
croissance très rapide. Il n’y a pas
d’encapsulation, ce qui facilite la
migration de cellules cancéreuses
à distance de la tumeur primitive
(métastases). Enfin, une tumeur
maligne peut tuer son hôte, même
après ablation chirurgicale, par
récidive locale ou développement
de métastases.



Naissance d’un crabe
Les cancers sont des maladies génétiques, dans la mesure où ils traduisent la
survenue d’anomalies sur un ou plusieurs gènes d’un groupe cellulaire dans un
tissu donné, à l’origine de la prolifération. Mais attention, ces anomalies sont
limitées à ce groupe cellulaire et ne concernent absolument pas l’ensemble des
cellules de l’individu malade. De ce fait, les gènes transportés par ses gamètes
(spermatozoïdes ou ovules) sont sains, et le cancer n’est donc pas une maladie
héréditaire.
Cependant, environ 10 % des cas de cancers sont familiaux (voir chapitre 18).
Dans ces cas, les anomalies géniques à l’origine du cancer sont constitutionnelles, c’est-à-dire retrouvées dans toutes les cellules de l’individu, y compris
ses gamètes, et donc transmissibles à la descendance. Il existe bien des familles
à cancer du sein, du côlon et autres, dont il est inutile de vous dire à quel point
les « heureux » membres sont médicalement surveillés.
En dehors de ces « familles à cancers », pourquoi un cancer apparaît-il chez un
sujet apparemment bien sous tous rapports ? À vrai dire, on ne sait pas vraiment !
Mais on a le droit d’émettre quelques hypothèses : très schématiquement, le
développement d’un cancer est le résultat de l’action de certains « agents » sur
certains gènes. Voilà qui est assez vague, alors je précise !
[image: ]Manque de Pott !

Un médecin anglais, Sir Percival Pott (1713-1788), est l’auteur d’une étude clinique datant
de 1775 sur le cancer du scrotum observé
chez les petits ramoneurs de Londres. Il y
démontre qu’une substance chimique (en
l’occurrence des résidus de houille contenus
dans les suies) peut provoquer un cancer
par contact cutané prolongé. Ce travail très
novateur le fait considérer comme le père
de l’épidémiologie des cancers. Malgré ses
conclusions irréfutables, il fallut attendre
1840 pour que la profession de ramoneur
soit interdite aux enfants de moins de 10 ans
en Grande-Bretagne.

Les « agents » déclenchant la transformation cancéreuse (ou carcinogenèse),
appelés carcinogènes (ou agents cancérigènes), peuvent être exogènes (externes à
l’organisme) ou endogènes (provenant de l’organisme lui-même).
Les carcinogènes exogènes (ou environnementaux) sont multiples :
• Carcinogènes chimiques : teintures à base d’aniline (cancer de la vessie),
amiante, à l’origine de cancers du poumon et surtout de la plèvre et du
péritoine (mésothéliome), tabac (cancers de la sphère ORL, du poumon,
de la vessie), alcool (cancer du foie, de l’œsophage), benzène, arsenic,
formaldéhyde… La responsabilité de la pollution reste difficile à quantifier.


[image: ]Feu l’amiante !

L’amiante est un minéral fibreux, connu
depuis le XIXe siècle pour ses propriétés
extraordinaires de résistance à la chaleur
et au feu.

En 1906, un inspecteur du travail perspicace signale, pour la première fois en
France, un taux de mortalité excessif
parmi les ouvriers exposés à l’amiante,
dans une usine de Condé-sur-Noireau,
près de Caen. Mais il faut attendre 1945
pour que les pathologies liées à l’amiante
soient inscrites au « tableau des maladies
professionnelles ».

L’amiante a été utilisé de manière très
importante en France, surtout comme
isolant dans les bâtiments publics et
l’habitat individuel. La société Eternit
France exploite le seul gisement français
d’amiante jusqu’en 1965.

En 1996, l’INSERM (Institut national de
la santé et de la recherche médicale)
extrapole le nombre de décès liés à
l’amiante en France à plus de 100 000
entre 1995 et 2025. La même année se
crée l’Association nationale des victimes
de l’amiante, qui se porte partie civile et
porte plainte contre X. Cependant, le procès pénal de l’amiante n’a toujours pas été
jugé, treize ans après le dépôt de plainte.
En 1997, le gouvernement français interdit officiellement et définitivement l’usage
des fibres d’amiante.

[image: ]L’OMS estime à environ 10 % la proportion de cancers liés au travail dans le
monde, ce qui correspond à plus de 200 000 décès annuels.
• Carcinogènes physiques : ce sont les radiations ionisantes : rayons X, isotopes
radioactifs (leucémies), rayons ultraviolets du soleil (cancers de la peau).

• Carcinogènes microbiens : ce sont des virus dits oncogéniques : virus des
hépatites virales B et C et cancer du foie (nommé hépatocarcinome),
papillomavirus et cancer du col de l’utérus, virus d’Epstein-Barr (agent de
la mononucléose infectieuse) et augmentation des risques de lymphome de
Burkitt et de cancer du nasopharynx.


Les carcinogènes endogènes sont mal connus. Nous avons vu la possibilité de cancers
« héréditaires », heureusement rares. Le vieillissement, corrélé à une augmentation de l’incidence des cancers, est un facteur carcinogène indéniable.
Les gènes impliqués dans les processus de cancérisation sont assez mystérieux.
Il en existe trois catégories : les oncogènes, les gènes suppresseurs de tumeurs
et les gènes de réparation de l’ADN :
• Les oncogènes, dont on connaît actuellement plus de 100 spécimens (les plus
connus étant les gènes Ha-ras, c-myc et abl), sont directement responsables
de l’éclosion d’environ 20 % des cancers humains. Ils proviennent de proto-oncogènes, gènes normalement présents dans l’ADN et intervenant dans
la régulation de la prolifération cellulaire normale. De minimes lésions
(mutations) de ces fragiles proto-oncogènes, sous l’effet par exemple de
carcinogènes exogènes, les transforment en oncogènes « tueurs », capables de
conférer aux cellules qui les contiennent une dangereuse capacité à la division
anarchique et à l’immortalité.

• Les anti-oncogènes, ou gènes suppresseurs de tumeurs, sont des régulateurs
négatifs de la prolifération cellulaire, susceptibles de freiner l’emballement
produit par les oncogènes.

• Les gènes de réparation sont capables de détecter et de réparer les lésions
de l’ADN, qui a été modifié par les oncogènes ou les gènes suppresseurs
de tumeur.


[image: ]En résumé, les « germes » du cancer semblent bien se trouver « enfouis » dans
nos gènes, ne demandant qu’à être activés par leur rencontre inopportune avec
des agents cancérigènes, extérieurs à l’organisme ou produits par lui.
Croissance d’un crabe
Un foyer de cellules cancéreuses ne peut, en l’absence d’un traitement efficace,
que s’étendre. Cette extension est d’abord loco-régionale, puis généralisée.
L’extension loco-régionale a de multiples conséquences :
• Compression de nerfs, à l’origine des douleurs ;

• Compression de vaisseaux sanguins, entraînant des phénomènes d’ischémie
et de nécrose en aval ;

• Compression et déplacement d’organes de voisinage ;

• Blocage de conduits ou de canaux ;

• Destruction progressive des tissus sains adjacents, altérant leurs fonctions
normales ;

• Érosion de la paroi des vaisseaux sanguins et lymphatiques, permettant
aux cellules tumorales de se répandre à l’ensemble de l’organisme.


L’extension généralisée correspond à la survenue des métastases (ou localisations
secondaires). Elles sont souvent multiples, et les cancers « envoient » volontiers
leurs métastases dans des sites privilégiés : les métastases du cancer de la prostate sont surtout osseuses, celles des cancers du tube digestif sont principalement
hépatiques, tandis que celles des cancers du poumon ont un tropisme particulier
pour le cerveau et les glandes surrénales.
Question de vocabulaire

On entend souvent dire que Madame X,
traitée pour un cancer du sein, a été finalement emportée par un cancer des os !
Il faut bien comprendre qu’une métastase
osseuse de cancer du sein n’est pas un
cancer primitif des os (mais rassurez-vous,
il en existe aussi !), mais bien une localisation secondaire, qui possède les mêmes
caractéristiques histologiques et évolutives que la tumeur primitive… et surtout
la même sensibilité aux traitements.

Comment le crabe tue-t-il ?
Le bougre a plus d’un tour dans son sac pour exterminer son hôte :
• Défaillance d’un organe, liée à la progression locale de la tumeur, comme cela
peut être observé pour le cancer du foie, du cerveau ou des poumons ;

• Hémorragie foudroyante, comme on peut le rencontrer dans certains cancers du
tube digestif ou des poumons, par érosion progressive de gros troncs artériels ;

• Infection, favorisée par la dépression immunitaire induite par la radiothérapie
et les chimiothérapies ;

[image: ]• Cachexie, associant perte d’appétit, perte de poids et fatigue extrême (ce
que l’on résume par « altération de l’état général », ou AEG dans le cahier
d’observation remplis par les étudiants en médecine). Le mécanisme exact de
cette cachexie, souvent satellite de cancers polymétastasés, n’est pas vraiment
bien connu, mais les cellules cancéreuses ont une activité métabolique
débridée, très demandeuse en nutriments.


Les traitements des cancers sont multiples : chirurgie, radiothérapie, isotopes
radioactifs, chimiothérapies, hormonothérapies… Mais il faut bien avouer que le
traitement le plus radical du cancer est le décès du porteur, auquel les ignobles
cellules tumorales ne survivent pas plus que les cellules normales. Bien maigre
consolation !
L’inflammation, souhaitable mais…
La réaction inflammatoire est la réponse normale de l’organisme à toute intrusion
étrangère, permettant de circonscrire « l’incendie », de l’éteindre, puis d’initier
la réparation. C’est donc une réaction de défense non spécifique (par opposition
à la réponse immunitaire spécifique – voir chapitre 17), parfaitement appropriée
et salutaire, mais qui expose à certaines conséquences, j’allais dire « dommages
collatéraux », dont, il faut en convenir, on se passerait bien (maudit soit l’ignoble
furoncle qui vous pousse sur le bout du nez la veille de votre mariage !). Et voilà
donc le « demi-fléau » que j’évoquais dans le titre de ce chapitre.
[image: ]Cette réaction inflammatoire est le mode de réponse des tissus à de multiples formes d’agression : microbiennes (bactéries, virus, parasites et champignons), physiques (traumatisme, brûlure, rayons UV, radiations ionisantes) ou
chimiques (acides, agents chimiques toxiques).
L’inflammation est définie en fonction de sa durée, et on parle d’inflammation aiguë ou chronique. Durant rarement plus de quelques jours, l’inflammation
aiguë se manifeste bruyamment par l’association de quatre signes cardinaux : douleur, rougeur, gonflement (ou œdème) et chaleur.
[image: ]Celsus et Celsius !

Né à la fin du Ier siècle av. J.-C., Cornélius
Celsus est l’un des illustres médecins de
la Rome antique, surnommé l’Hippocrate
latin. Dans son œuvre monumentale en
huit volumes, De arte medica, dont seule
une partie est parvenue jusqu’à nous, il
y décrit pour la première fois les signes
classiques de l’inflammation : rubor (rougeur), calor (chaleur), tumor (gonflement)
et dolor (douleur). C’était il y a 2 000 ans !
À ne pas confondre avec Celsius (Anders
de son prénom), savant suédois du
XVIIIe siècle, inventeur de la fameuse
échelle relative des températures (y compris celle de la température corporelle,
qui peut s’élever en cas d’inflammation
intense), dont l’unité, le degré Celsius (oC),
honore toujours son nom.

La réaction inflammatoire aiguë se déroule en plusieurs étapes successives :
• Accroissement du flux sanguin local (par dilatation des vaisseaux de la région
concernée, ou vasodilatation), d’où rougeur et augmentation de la chaleur
locale ;

• Augmentation de la perméabilité vasculaire, d’où l’œdème, lui-même
à l’origine de la douleur par compression de terminaisons nerveuses sensitives
locales ;

• Mobilisation de cellules phagocytaires (polynucléaires neutrophiles
et monocytes-macrophages), responsables, entre autres, de l’augmentation
de la température locale par sécrétion de multiples substances chimiques.
La phagocytose définit la capacité de certaines cellules (dites phagocytaires)
à ingérer les « indésirables » puis à les détruire grâce à leurs enzymes
« de compétition ».

[image: ]• L’augmentation de la température corporelle répond habituellement
à une infection microbienne étendue. Elle est due à une élévation du niveau
de référence du « thermostat hypothalamique » : l’hypothalamus, petite
région du cerveau, est le centre de régulation de la température corporelle,
fonctionnant exactement comme le thermostat de votre chaudière.


Symphonie en « ite » majeur !

L’inflammation d’un organe ou d’un tissu
se nomme selon un principe simple : le
nom de l’organe ou du tissu en question est
suivi du suffixe -ite. Quelques exemples :
une appendicite est l’inflammation de l’appendice vermiforme, une péritonite est une
inflammation du péritoine (membrane
tapissant la cavité abdominale), tandis
qu’une méningite correspond à l’inflammation des méninges (membranes entourant le cerveau et la moelle épinière).

Moins médicales, mais tout aussi dangereuses, sont la flemmingite ou la réunionnite aiguë !


Partie 2 Maladies des systèmes de transport et de communication
[image: ]

Dans cette partie :

Qu’entends-je par transport et communication ? Exactement la même
chose que vous, sauf que je transpose ces termes très « dynamiques »
à différents systèmes de notre corps :

La communication interne à l’organisme, ce que l’on pourrait appeler « le
réseau intranet », concerne les interrelations qu’établissent les cellules
entre elles et les organes entre eux. Les systèmes de communication
interne sont le système cardio-vasculaire et son contenu indissociable,
le sang, le système lymphatique, le système nerveux et le système
endocrinien.

La communication externe, qui définit les relations que notre corps
établit avec l’environnement extérieur, repose sur les systèmes
de communication externe que sont le système nerveux et l’appareil
locomoteur (os, articulations et muscles).


DANS CE CHAPITRE

Les trois lignées sanguines
(globules rouges, globules
blancs et plaquettes)

•
Les désordres quantitatifs

•
Les maladies de la coagulation

Chapitre 4 Maladies du sang
Qu’il soit chaud, froid, mêlé, bleu, d’encre, rongé ou impur (et digne alors
d’abreuver nos sillons !), le sang est le système de transport par excellence : il va partout, et véhicule tout ce dont nos cellules ont besoin pour vivre
(ainsi que les déchets qu’elles produisent). Très simplement, le sang est constitué
d’un élément liquide, le plasma, dans lequel barbotent trois types de cellules, ou
éléments figurés du sang : les globules rouges, les globules blancs et les plaquettes. Ces cellules sanguines, qui ont toutes des fonctions bien spécifiques, sont
produites, au cours du processus d’hématopoïèse, par la moelle osseuse rouge,
présente surtout au sein des os plats (voûte du crâne, sternum, os iliaques du
bassin), puis libérées dans le courant sanguin en fonction des besoins du moment.
[image: ]Schématiquement, les maladies du sang, dont la spécialité est l’hématologie, correspondent surtout à des altérations quantitatives des différentes populations
cellulaires, qui peuvent être des déficits ou des excès : pour les globules rouges,
le déficit est appelé anémie, et l’excès polyglobulie ; pour les globules blancs, on
parle respectivement de leucopénie et d’hyperleucocytose, et pour les plaquettes,
de thrombopénie et d’hyperplaquettose (ou thrombocytose).
Les déficits peuvent être d’origine centrale, correspondant à une diminution de la
production par la moelle osseuse, ou périphérique, du fait d’une fuite de cellules
(hémorragie par exemple) ou d’une destruction cellulaire excessive. Les excès
peuvent être également d’origine périphérique, en réaction à diverses maladies
sous-jacentes, ou centrale, du fait d’un emballement de production par la moelle
osseuse.
L’hématologie « gère » également les pathologies de la coagulation du sang et
les problèmes liés à l’existence des groupes sanguins.
[image: ]Avant de plonger dans ce « bain de sang », il faut bien préciser que le diagnostic
des maladies hématologiques, éventuellement évoqué devant divers symptômes
cliniques, repose en tout premier lieu sur l’analyse de la numération formule
sanguine (NFS), dont je vous livre ici une version quelque peu expurgée.
Tableau 4-1
La numération
formule sanguine
(NFS)

	Globules rouges 
	 	Homme : 4,5 à 6,5 millions/mm3 

	Femme : 4 à 5,4 millions/mm3 

	Hémoglobine 
	 	Homme : 13 à 18 g/dl 

	Femme : 12 à 16 g/dl 

	Hématocrite 
	 	Homme : 40 à 54 % 

	Femme : 36 à 47 % 

	Volume globulaire moyen 
	 	85 à 95 µm3 

	Réticulocytes 
	 	50 000 à 100 000/mm3 

	Globules blancs (ou leucocytes) 
	 	7 000 à 10 000/mm3 

	Polynucléaires neutrophiles (PN) 
	45 à 70 % 
	1 700 à 7 500/mm3 

	Polynucléaires éosinophiles (PE) 
	1à3 % 
	40 à 300/mm3 

	Polynucléaires basophiles (PB) 
	0,5 % 
	< 50/mm3 

	Lymphocytes 
	20 à 40 % 
	1 000 à 4 000/mm3 

	Monocytes 
	3à7 % 
	200 à 1 000/mm3 

	Plaquettes 
	 	150 000 à 400 000/mm3 



Maladies des globules rouges
Les anémies
Pâleur suspecte !
Un globule rouge, c’est quoi ? C’est une cellule incontestablement rouge, de la
couleur du pigment (l’hème) qui transporte l’oxygène des poumons aux cellules.
Les symptômes cliniques révélateurs d’une anémie en découlent :
• Pâleur diffuse, particulièrement nette au niveau des conjonctives, ces fines
membranes qui tapissent l’intérieur des paupières (voir chapitre 9) ;

• Augmentation de la fréquence cardiaque (tachycardie) : le sang étant moins
riche en oxygène, le cœur doit en envoyer plus en périphérie (or le débit
cardiaque est fonction, entre autres, de la fréquence cardiaque) ;

• Augmentation de la fréquence respiratoire (polypnée), au repos et surtout à
l’effort, qui témoigne de la mise à contribution des poumons pour augmenter
la quantité d’oxygène disponible ;

• Asthénie, maux de tête, sensations de vertiges et malaises, pouvant aller
jusqu’aux syncopes, témoins de la diminution de l’oxygénation cérébrale.


[image: ]L’intensité de ces symptômes dépend de trois paramètres : le niveau de l’anémie, la rapidité de son installation et le terrain sur lequel elle survient. Vous
comprendrez aisément que la tolérance d’un patient à l’anémie sera d’autant
plus mauvaise que cette anémie est profonde, et surtout qu’elle s’est installée
rapidement, les mécanismes d’adaptation n’ayant pas eu le temps de se mettre
en place. S’il existe en plus une insuffisance respiratoire avec hypoxémie (baisse
de la concentration en oxygène dans le sang), la diminution du nombre de GR
sera encore plus durement ressentie.
L’hémoglobine « dans les chaussettes » !
Petit mensonge sans conséquences : stricto sensu, une anémie n’est pas définie
par une diminution anormale du nombre de globules rouges, comme suggéré plus
haut, mais plus exactement par une diminution anormale du taux d’hémoglobine,
alors retrouvé en dessous de 13 g/dl de sang chez l’homme et 12 g/dl chez la femme.
Dans la détermination de la cause de votre anémie, votre médecin doit répondre à
plusieurs questions successives, dont la première est capitale : l’anémie est-elle
d’origine centrale ou périphérique ?
[image: ]Pour y répondre, il prend en considération le nombre de réticulocytes, oscillant
normalement autour de 75 000/mm3. Que sont ces OCNI (objets circulants non
identifiés) ? Ce sont des GR encore immatures, tout fraîchement libérés par la
moelle osseuse et contenant encore des reliquats de réticulum endoplasmique
(qui fait partie des organites intracellulaires, indispensables à la croissance et
la survie de la cellule), bien visibles au microscope. Plus la moelle produit de
globules rouges, plus elle les libère jeunes, et plus le nombre de réticulocytes
circulants augmente. C’est ce qu’il se produit quand les GR sont détruits en excès
en périphérie, et on parle alors d’anémie régénérative. Lorsque le déficit de GR est
lié à une insuffisance de leur production médullaire, il n’y a pas ou peu de réticulocytes, et l’anémie est alors qualifiée d’arégénérative.
Les anémies d’origine périphérique (régénératives)
Elles sont consécutives à une perte massive de sang (hémorragies) ou, plus subtil,
à une destruction exagérée des GR en périphérie, autrement appelée hémolyse (et
on parle alors d’anémies hémolytiques). Cette hémolyse peut être la conséquence
de diverses maladies, soit congénitales, « inscrites » dans les gènes (voir chapitre 18), soit acquises. Bref tour d’horizon !
Les anémies hémolytiques congénitales
La drépanocytose traduit une anomalie de la molécule d’hémoglobine. Cette
hémoglobine anormale, nommée hémoglobine S, fonctionne à peu près correctement lorsque la concentration sanguine d’O2 est normale. Mais lorsque l’oxygène se raréfie (en altitude, en avion ou lors d’un exercice sportif intense par
exemple), l’hypoxémie entraîne une contraction des molécules d’hémoglobine S,
qui deviennent pointues et acérées, et donnent aux GR la forme d’une faucille
(d’où le nom d’anémie falciforme, souvent donné à la drépanocytose).
De ces modifications résultent deux types de conséquences :
• Les GR déformés (ou drépanocytes) sont fragiles et se rompent facilement,
à l’origine d’une anémie hémolytique ;

• Leur capacité de circulation est altérée et ils ont tendance à boucher les artères
les plus fines, occasionnant des infarctus dans divers organes : myocarde et
cerveau, mais aussi dans les os (à l’origine d’effroyables douleurs) ou la rate.


[image: ]Quand une maladie chasse l’autre !

La drépanocytose frappe principalement
les populations d’Afrique sub-saharienne,
autrement nommée « ceinture du paludisme », mais on la retrouve aussi en Italie
du Sud, en Grèce et en Turquie. C’est la première maladie génétique dans le monde
(et accessoirement en France), concernant
près de 400 millions d’individus, avec plus
d’un million de morts chaque année.

Du fait de la fragilité de leur membrane,
les drépanocytes perdent leur potassium
intracytoplasmique, ion essentiel à la survie des parasites responsables du paludisme au sein des GR. Si ce « cadeau »
offert aux drépanocytaires diminue effectivement leur risque de décès lié au paludisme, le mauvais fonctionnement de leur
rate, consécutif aux infarctus répétés, les
rend plus fragiles vis-à-vis de multiples
infections bactériennes (principalement à
pneumocoques).

La thalassémie traduit aussi une anomalie d’origine génétique de la synthèse de
l’hémoglobine, à l’origine d’une fragilité accrue des GR. Cette maladie, nettement moins dramatique que la précédente, est principalement retrouvée parmi
les populations du pourtour méditerranéen (d’où son nom, du grec thalassa, mer).
Les anémies hémolytiques acquises
Elles ont de nombreuses origines. Les plus fréquentes sont les anémies hémolytiques auto-immunes, consécutives à la destruction des GR par des anticorps
produits par le patient lui-même (appelés auto-anticorps) et dirigés contre ses
propres cellules. L’hémolyse auto-immune peut être primitive ou peut elle-même compliquer une autre pathologie : infections virales, autres pathologies
auto-immunes (comme la maladie lupique, dont je reparlerai abondamment) et
certains cancers.
Les accidents de transfusions sanguines, compliquant une incompatibilité entre le
sang du donneur et le système immunitaire du receveur dans les systèmes ABO
ou Rhésus, se traduisent par une hémolyse parfois dramatique. La maladie hémolytique du nouveau-né, résultant d’une incompatibilité entre le sang du fœtus
et celui de sa mère dans le système Rhésus, réalise l’équivalent d’un accident
transfusionnel, au détriment du nouveau-né.
D’autres causes d’hémolyse peuvent être citées :
• Infections bactériennes ou parasitaires (comme le paludisme) ;

• Causes toxiques : venins de serpents, certains champignons, intoxication
par le plomb (saturnisme) ;

• Destruction mécanique des GR (par lésions de leur fragile membrane plasmique),
comme cela peut être observé au contact d’une valve cardiaque artificielle ou
au cours d’une maladie aussi rare qu’épouvantable : le purpura thrombotique
thrombocytopénique (ou maladie de Moschowitz), sur lequel je reviendrai.


Les anémies d’origine centrale (peu ou pas régénératives)
Elles sont, si vous m’avez bien suivi, peu ou pas régénératives, puisqu’il s’agit
d’un déficit de production des GR par la moelle osseuse.
[image: ]Les causes en sont multiples, mais il existe une petite astuce pour s’en dépêtrer :
l’analyse de la taille des GR, dont le résultat vous est fourni, sur la NFS, par le
chiffre du volume globulaire moyen (ou VGM). Le volume d’un GR normal se situe
entre 85 et 95 microns cubes (μ3) : lorsque le VGM est inférieur à 85 μ3, on parle
de microcytose, et lorsqu’il est supérieur à 95 μ3, de macrocytose (et de normocytose entre 85 et 95 μ3). Les anémies d’origine centrale peuvent ainsi être micro,
normo ou macrocytaires.
Manque de matières premières
Les anémies microcytaires, à globules petits et « pâlichons » (et donc à l’origine
du « sang de navet » de nos grands-mères), compliquent un déficit en fer, composant sur lequel vient se fixer l’oxygène au sein de la molécule d’hémoglobine.
[image: ]Vital métal

Le fer est un métal précieux. Sans fer, pas
d’oxygène, et sans oxygène, pas de vie ! Le
fer est apporté par l’alimentation (viandes,
foie et abats, jaune d’œuf, fruits secs), mais
seulement 10 % du fer alimentaire sont
effectivement absorbés par le tube digestif. Chez l’adulte, les besoins quotidiens, de
l’ordre de 15 mg, sont largement couverts
par les apports alimentaires. Le corps
humain en contient la quantité « astronomique » de… 6 grammes, dont la majeure
partie est intégrée à l’hémoglobine.

Notre corps est économe de ses « pièces
détachées » : le fer, libéré par la liquidation
des GR arrivés en fin de vie, est stocké en
vue d’un recyclage ultérieur dans la production de nouveaux GR. Autrement dit,
pour perdre du fer, faut qu’ça saigne !!!

[image: ]Un déficit en fer (ou carence martiale) peut s’observer dans trois circonstances :
• Carence d’apport, compliquant certains régimes « bidons » ou états
de dénutrition. Au cours de la grossesse ou de la poussée de croissance
de l’adolescence, on peut constater une carence d’apport relative : les besoins
en fer sont accrus et obligent souvent à une supplémentation médicamenteuse
(voir chapitre 19) ;

• Malabsorption digestive : au cours de certaines maladies du tube digestif
(principalement la maladie cœliaque par intolérance au gluten – voir
chapitre 14) ou dans les suites d’interventions enlevant une portion d’intestin
grêle ou tout ou partie de l’estomac ;

• Pertes anormales de sang. Il n’est pas question ici de pertes sanguines aiguës et
massives, de type hémorragie digestive ou gynécologique (métrorragies), mais de
pertes chroniques et occultes, dites « à bas bruit ». Et voici un superbe exemple
de l’intérêt, pour le patient, d’un raisonnement médical bien conduit : la mise
en évidence d’une anémie microcytaire doit impérativement faire rechercher
une lésion du tube digestif (ulcère de l’estomac, cancer du côlon) ou une maladie
gynécologique (fibrome ou cancer de l’utérus), dont la découverte précoce peut
être salvatrice. La mauvaise attitude (ce qui, je vous rassure, n’arrive jamais…)
serait de donner du fer, sans rechercher la cause de son déficit.


[image: ]Un ver vorace

L’ankylostome est un ver parasite, dont le
développement se déroule en grande partie dans le duodénum de l’organisme hôte.
L’ankylostomiase, maladie provoquée par
ce parasite, se manifeste essentiellement
par une anémie par carence en fer (ou
anémie ferriprive), le ver fixé sur la paroi
duodénale se nourrissant de sang, comme
une petite sangsue. L’identification du
parasite et de son cycle (en 1880) revient
à des médecins italiens, à la suite d’une
épidémie de diarrhées et d’anémie apparue chez les ouvriers travaillant à la percée du tunnel ferroviaire du Saint-Gothard,
en Suisse (près de 200 en moururent !), ce
qui explique que cette parasitose est également appelée « anémie des mineurs »,
ou encore « anémie des tunnels ».

[image: ]Retour à la terre !

La géophagie est une conduite alimentaire
plutôt originale, particulière à certaines
ethnies africaines et consistant à manger de la terre, principalement de l’argile.
C’est surtout pendant la grossesse que les
femmes mangent de la terre (souvent plus
de 200 grammes par jour !), réputée bénéfique pour diminuer les vomissements et
augmenter force et résistance. Cette pratique est source d’anémie ferriprive : alors
même que la terre est riche en fer, son
ingestion est à l’origine de microlésions
de la muqueuse digestive et de saignements chroniques. De plus, la géophagie
est source de polyparasitisme intestinal,
majorant les pertes sanguines.

Les anémies macrocytaires sont consécutives à un déficit en vitamine B12 et/ou en
vitamine B9 (acide folique). Petit rappel : ces deux vitamines jouent un grand rôle
dans la synthèse des acides nucléiques (ADN et ARN), à l’occasion des divisions
cellulaires successives (ou mitoses – voir chapitre 18). Leur déficit porte surtout à
conséquences pour les cellules à division rapide, comme c’est le cas pour la production des GR au cours du processus d’érythropoïèse. Une insuffisance vitaminique B12 et/ou B9 entraîne un ralentissement du rythme des divisions cellulaires
successives, donnant aux GR en voie de maturation le temps de grossir anormalement. Sortent alors de la moelle osseuse des GR aussi volumineux (macrocytose)
que fragiles, dont la durée de vie est abaissée à 50 jours en moyenne (au lieu de
120 jours normalement).
[image: ]
Figure 4-1
Phases de la
mitose.

Les anémies par carence en vitamine B12 reconnaissent, comme de juste, de multiples étiologies :
[image: ]L’anémie pernicieuse (ou anémie de Biermer) en est la plus fréquente. Explication !
Parmi les fort nombreux composants du suc gastrique se trouve une petite protéine, le facteur intrinsèque, produit par certaines cellules de la muqueuse de l’estomac. Après liaison à la vitamine B12 alimentaire, il en permet l’absorption par
la muqueuse de l’intestin grêle. Un défaut de production gastrique de ce facteur
intrinsèque entraîne donc, ipso facto, un défaut d’absorption de la vitamine B12.
Reste une question : par quel mauvais coup du sort ce facteur intrinsèque peut-il
disparaître ? Par la production d’auto-anticorps contre lui dirigés (ou contre les
cellules gastriques qui le produisent), ce qui fait de l’anémie de Biermer une
maladie auto-immune, comme vous en rencontrerez beaucoup par la suite.
À l’anémie, la maladie de Biermer peut associer tardivement des troubles neurologiques, car la vitamine B12 est également nécessaire à la production de la gaine
de myéline entourant les nerfs.
Les carences d’apport alimentaire sont possibles, mais il faut vraiment le faire
exprès tant cette vitamine est répandue dans l’alimentation d’origine animale.
Seuls sont donc exposés les Ayatollahs du végétalisme, dont l’alimentation est
totalement dénuée de produits animaux (y compris œufs, lait et miel !).
Autre ver vorace

Le bothriocéphale est un parasite susceptible d’infester le tube digestif des mammifères, dont l’homme, après ingestion de
poissons d’eau douce tempérée ou froide.
Mesurant jusqu’à 12 mètres de long (c’est
le plus grand des ténias), il peut engendrer
une anémie macrocytaire (dite parabiermérienne), attribuée à son appétit très
sélectif pour la vitamine B12 à l’intérieur
du tube digestif, réalisant alors l’équivalent d’une carence d’apport.

Et, si vous êtes attentif, vous aurez compris que les autres causes de carence
en B12 ont un rapport avec l’estomac (ablation, appelée gastrectomie, certaines
maladies chroniques, ou gastrites, irradiation de l’estomac pour cancer…) ou l’intestin grêle (résection de l’iléon, maladie de Crohn – voir chapitre 14).
Les anémies par carence en acide folique produisent les mêmes effets hématologiques que le déficit en B12 (sans les complications neurologiques). Les causes
en sont bien connues :
• Carences d’apport alimentaire, qui se manifestent rapidement car les réserves
d’acide folique dans l’organisme sont faibles : alcooliques chroniques, femmes
enceintes (du fait d’un accroissement des besoins en fin de grossesse) ;

• Malabsorption dans l’intestin grêle (jéjunum), au cours de la maladie cœliaque ;

• Utilisation de certains médicaments altérant le métabolisme normal de l’acide
folique.


Grève de fournisseur
Le fournisseur, c’est la moelle osseuse, dont le fonctionnement peut être bloqué, partiellement ou totalement. Ce blocage peut porter uniquement sur l’érythropoïèse, à l’origine d’une anémie dite aplastique (en général normocytaire)
ou, beaucoup plus souvent, sur l’ensemble de l’hématopoïèse : on parle alors
d’aplasie médullaire, dont la traduction sur la NFS est une pancytopénie, c’est-à-dire une chute des trois types cellulaires : globules rouges, avec anémie, globules blancs, avec risque d’infections, et plaquettes, exposant aux hémorragies
de toutes provenances.
Les causes d’aplasie médullaire sont nombreuses :
[image: ]• Les chimiothérapies anticancéreuses, dont nous verrons qu’elles détruisent
sans distinction toutes les cellules à renouvellement rapide, c’est-à-dire les
cellules cancéreuses certes, mais aussi les cellules de la moelle osseuse, celles des
muqueuses digestives ou celles permettant la croissance des cheveux. Ce que l’on
appelle, laconiquement, des dégâts collatéraux… ;

• De nombreux médicaments peuvent, de façon imprévisible, s’attaquer aux
cellules souches de la moelle osseuse : anti-inflammatoires, antibiotiques,
anti-épileptiques… On parle alors d’aplasies d’origine iatrogène. En pratique,
il n’y a guère, dans la pharmacopée, que le paracétamol à ne pas présenter
de risques hématologiques !

• Certains produits chimiques, comme le benzène et ses dérivés ;

• Les radiations ionisantes, utilisées à visée thérapeutique (radiothérapie
anticancéreuse) ou pour des motifs moins « innocents » (accidents de
centrales nucléaires, bombe atomique) ;

• Enfin, l’invasion de la moelle osseuse par des cellules métastatiques ou le
remplacement des cellules normales par des cellules leucémiques (cf. infra) ou
myélomateuses (voir chapitre 11) produit les mêmes effets. Le diagnostic précis
de la maladie repose alors sur l’examen au microscope d’un prélèvement de
moelle osseuse, par ponction ou biopsie.


[image: ]Gâteries hématologiques

La ponction de moelle osseuse s’appelle
un myélogramme. La moelle est prélevée par aspiration à l’aide d’une grosse
aiguille, au niveau du sternum ou du bassin, puis étalée sur une lame de verre
(frottis) avant d’être observée au microscope. Cette technique ne permet qu’une
étude des cellules (examen cytologique).
L’étude histologique de la moelle, c’est-à-dire de son organisation en tant que tissu,
nécessite une biopsie médullaire, qui correspond au prélèvement par trocart d’une
« carotte » osseuse au niveau du bassin
(crête iliaque). Inutile de vous préciser que,
même réalisés sous anesthésie locale, ces
examens ne s’apparentent pas vraiment à
une « partie de plaisir » !

Parfois, aucune cause ne peut être décelée, et, comme souvent, les médecins
(jamais à court d’arguments !) parlent d’infection virale : vous retrouverez souvent cette petite pirouette, bien commode car non contestable !
[image: ]Des sushis à soucis !

Les sushis ne sont pas toujours bons pour
la santé, surtout s’ils sont « assaisonnés » au polonium 210. C’est ce qu’apprit à ses dépens l’ancien espion russe,
Alexandre Litvinenko. C’est en effet avec
cette substance qu’il aurait été empoisonné dans un restaurant japonais de
Londres, début novembre 2006, afin d’éviter les révélations qu’il s’apprêtait à faire
sur l’assassinat de la journaliste russe
Anna Politkovskaïa. Le coût de la dose de
polonium 210 qui l’aurait tué, quelques
microgrammes seulement, est estimé à
25 millions de dollars US. Cette quantité
a néanmoins suffi à le faire passer de vie
à trépas en trois semaines, du fait des
complications d’une aplasie médullaire
irréversible.

Et, pour la petite histoire, sachez que le
nom de cet élément chimique hautement
radioactif, premier élément découvert
par Pierre et Marie Curie en 1898 dans
leurs recherches sur la radioactivité de la
pechblende, a été donné en hommage aux
origines polonaises de Marie Sklodowska,
épouse Curie.

Les polyglobulies
La polyglobulie définit une production excessive de globules rouges, répondant à
trois mécanismes bien distincts.
« Visqueux » pour de vrai !
La polyglobulie rend le sang anormalement visqueux (on parle de syndrome d’hyperviscosité), par augmentation de la masse cellulaire circulante au détriment du
plasma. Cette hyperviscosité est à l’origine de divers symptômes :
• Signes neurologiques : maux de tête (ou céphalées), vertiges, bourdonnements
d’oreilles (ou acouphènes) ;

• Signes cutanés : la peau est rouge (on parle d’érythrose cutanée) ;

• Hypertension artérielle.


Parfois, l’hyperviscosité est telle que les artères se bouchent, à l’origine d’accidents vasculaires cérébraux ou d’infarctus du myocarde.
Un hématocrite « de compétition » !
Le diagnostic de polyglobulie se fait bien entendu sur la NFS, devant une augmentation du nombre de globules rouges circulants et surtout de l’hématocrite.
[image: ]L’hématocrite, exprimé en pourcentage, correspond, après centrifugation d’un
prélèvement de sang, au rapport entre le volume occupé par les cellules circulantes du sang (pour 98 % des globules rouges) et le volume de sang total soumis
à centrifugation. Normalement, l’hématocrite peut varier entre 40 % et 52 %
chez l’homme, et entre 37 % et 45 % chez la femme. En cas de polyglobulie, il
dépasse 54 % chez l’homme et 47 % chez la femme.
La polyglobulie primitive (ou maladie de Vaquez)
La polyglobulie primitive est due à une anomalie des cellules souches de l’érythropoïèse au sein de la moelle osseuse. Ces cellules souches échappent à tout
contrôle et se multiplient anormalement, à l’origine d’une surproduction de globules rouges circulants. Le trouble primitif est donc un dysfonctionnement de la
moelle osseuse (et la maladie de Vaquez fait partie des syndromes dits myéloprolifératifs, sur lesquels je reviendrai).
Aux signes cliniques communs à toutes les polyglobulies, il faut ajouter une
bizarrerie : le prurit (c’est-à-dire « la gratte ») à l’eau chaude, dont le mécanisme – avis aux étudiants en médecine désireux de passer à la postérité – reste
à découvrir. À l’examen clinique, on retrouve souvent une grosse rate (ou splénomégalie), témoignant d’une intense activité hématopoïétique, qui n’est plus
cantonnée à la seule moelle osseuse.
Alors que les anémies peuvent justifier des transfusions sanguines, le traitement
de la polyglobulie primitive repose avant tout sur les saignées, dernière survivance de la médecine selon Diafoirus (mais l’usage du clystère n’a pas lieu d’être
ici !).
[image: ]Au passage, je signale que les centres de transfusions sanguines déroulent le tapis
rouge pour les polyglobuliques, qui sont d’excellents donneurs de sang « obligatoires ». L’évolution de cette maladie est lente et son pronostic pas trop mauvais,
sauf lorsqu’elle se transforme, heureusement rarement, en leucémie aiguë.
Les polyglobulies secondaires à une hypoxie prolongée
Les polyglobulies secondaires sont liées à une augmentation anormale du taux
sanguin de l’hormone stimulant l’érythropoïèse, à savoir l’érythropoïétine (ou
EPO, bien connue des amoureux de la « petite reine »), produite par les reins.
Cette hyperproduction rénale d’EPO est le plus souvent réactionnelle à une diminution prolongée de la quantité d’oxygène au sein des tissus, ou hypoxie chronique.
Cette hypoxie peut être physiologique, liée à une raréfaction de l’oxygène de l’air
comme on l’observe en altitude. Dans ce cas, les poumons fournissent une quantité moindre d’oxygène aux GR (malgré une augmentation réactionnelle de la fréquence respiratoire, ce que vous appelez « essoufflement », et nous polypnée),
et chaque GR transporte donc une quantité réduite de ce gaz vital. Afin de préserver une oxygénation optimale des tissus, l’organisme répond donc logiquement
par une augmentation du nombre de GR circulants, c’est-à-dire une polyglobulie.
[image: ]Polyglobulie d’altitude et records sportifs

Afin d’atteindre des sommets, expression ô combien appropriée, la préparation
physique des sportifs de haut niveau de
tous poils comporte souvent un séjour en
altitude avant le début des compétitions.
Revenus « au niveau de la mer », ils sont
devenus les heureux propriétaires de polyglobulies respectables, propices aux plus
belles performances (l’apport en O2 étant
augmenté dans les muscles). Certains,
moins « écologiques » (pour ne pas parler
d’escrocs scandaleusement dopés !), ont
recours à des transfusions sanguines ou
à des injections d’EPO, au détriment de
leur santé.

Beaucoup plus souvent, l’hypoxie est pathologique, conséquence de diverses
maladies : tabagisme chronique, broncho-pneumopathie chronique obstructive,
insuffisance respiratoire chronique, intoxication au monoxyde de carbone ou cardiopathies congénitales cyanogènes. Pas d’angoisse, toutes ces horreurs seront
détaillées plus loin !
Les polyglobulies secondaires à une sécrétion inappropriée d’EPO
Sécrétion inappropriée signifie une production autonome, non réactionnelle à
une hypoxie chronique.
[image: ]Votre médecin vous découvre une polyglobulie (sans hypoxie), et vous prescrit
un scanner de l’abdomen. Rassurez-vous, il n’est pas tombé sur la tête, mais
suspecte un syndrome dit paranéoplasique. Vous en rencontrerez plusieurs spécimens au fil de ce livre, et je vous en donne donc dès maintenant la définition :
un syndrome paranéoplasique est un ensemble de symptômes pouvant accompagner l’évolution de certains cancers, survenant à distance de l’endroit où ils
se développent et lié à la production d’une substance « X » par la tumeur. Ces
symptômes peuvent précéder la découverte du cancer responsable, disparaissent
avec son traitement et réapparaissent en cas de rechute.
Dans le cas qui nous occupe, la polyglobulie peut être d’origine paranéoplasique,
liée à la production anormale d’EPO par un cancer, du rein ou du foie le plus
souvent.
Maladies des globules blancs
Pour mémoire, les globules blancs (GB), au nombre normal de 7 000 à 10 000/mm3
de sang, se répartissent en polynucléaires (ou granulocytes) et cellules mononucléées (lymphocytes et monocytes).
Les leucopénies
Petit cadeau de bienvenue : nous ne nous intéresserons ici qu’aux polynucléaires,
le sort des cellules mononucléées étant envisagé dans le chapitre des maladies
de l’immunité (voir chapitre 17). Et, second cadeau, seront surtout envisagés les
polynucléaires neutrophiles (PN), qui représentent normalement les deux tiers
de l’ensemble des GB.
La leucopénie est définie par un taux de GB circulants inférieur à 4 000/mm3.
Comme promis, je limiterai mon propos aux neutropénies, c’est-à-dire à la baisse
élective des polynucléaires neutrophiles, définie par un nombre de PN inférieur
à 1 800/mm3. L’agranulocytose est une neutropénie gravissime, avec quasi-disparition des PN circulants.
Les polynucléaires neutrophiles étant affectés à la défense antibactérienne, vous
en déduisez fort logiquement que les patients neutropéniques sont des victimes
toutes désignées pour les bactéries de toute nature, à l’origine d’abcès et de septicémies en tous genres (prolifération de bactéries dans le sang circulant) ;
Les neutropénies sont principalement d’origine centrale, par défaut de production de la moelle osseuse. Ce blocage de production reconnaît les mêmes causes
que celles des anémies aplastiques, auxquelles elles s’associent d’ailleurs le plus
souvent (aplasie médullaire avec pancytopènie) ;
Les neutropénies d’origine périphérique, plus rares, sont principalement d’origine auto-immune, par développement d’auto-anticorps dirigés contre les PN
(comme au cours de la maladie lupique, déjà entraperçue).
Les hyperleucocytoses
Elles sont définies par un taux de GB (ou leucocytes) supérieur à 10 000/mm3
de sang. Schématiquement, on doit distinguer les hyperleucocytoses
réactionnelles, que je qualifierai de « bénignes », logiques et attendues, par
opposition aux hyperleucocytoses des leucémies.
Les hyperleucocytoses réactionnelles
Elles peuvent porter sur les trois catégories de polynucléaires :
• Une hyperleucocytose à PN, ou polynucléose neutrophile, définie par un chiffre
de PN excédant 7 500/mm3, témoigne en général d’une infection bactérienne
et régresse avec la guérison de la maladie infectieuse. Certaines maladies
chroniques très inflammatoires, comme la polyarthrite rhumatoïde, certains
cancers et les traitements par corticoïdes à fortes doses peuvent entraîner
également une polynucléose neutrophile ;

• Une hyperleucocytose à PE, ou éosinophilie, s’observe en cas d’infection
parasitaire ou chez les patients allergiques, de même que les exceptionnelles
hyperleucocytoses à PB.


Les leucémies
Ce sont, très simplement, des cancers de la moelle osseuse, concernant les cellules souches de la leucopoïèse. Quelques précisions vous seront utiles !
[image: ]Quand petit GB deviendra grand !

La maturation des GB dans la moelle
osseuse, ou leucopoïèse, débute à partir
de la même cellule souche pluripotente
que l’érythropoïèse évoquée plus haut.
Tous les leucocytes naissent dans la
moelle osseuse, mais certaines cellules
mononucléées terminent leur maturation
dans le tissu lymphoïde (ganglions, rate,
thymus). La cellule souche pluripotente
engendre deux types de cellules souches :
la cellule souche myéloïde, à l’origine des
polynucléaires et des monocytes, et la
cellule souche lymphoïde, à l’origine des
lymphocytes.

[image: ]Les leucémies sont donc caractérisées par la prolifération anormale et incontrôlée d’un clone de précurseurs des globules blancs, bloqués à un stade donné
de leur maturation et qui finissent par envahir complètement la moelle osseuse,
« étouffant » le développement des cellules souches normales. S’installe alors
un tableau d’insuffisance médullaire avec pancytopénie, c’est-à-dire effondrement de la production des globules blancs normaux, mais aussi des globules
rouges et des plaquettes.
Les cellules leucémiques passent dans le sang et peuvent envahir d’autres
organes : ganglions lymphatiques (avec adénopathies), rate et foie (splénomégalie et hépatomégalie) ou système nerveux central (avec méningite leucémique,
paralysies des nerfs crâniens…). Je précise bien que les GB leucémiques, également appelés blastes, peuvent se retrouver en très grand nombre dans le sang
(parfois plus de 100 000 blastes/mm3), mais ils sont bien trop immatures pour
être dotés de leur « attirail anti-infectieux » et ne protègent donc pas contre les
microbes de toutes obédiences.
[image: ]Comment « attraper » une leucémie ?

Dans 90 % des cas, la leucémie survient
comme un coup de tonnerre dans un ciel
serein, sans aucune raison identifiable.
Mais, parfois, une cause précise peut être
invoquée, ou au moins soupçonnée :

• Antécédent de radiothérapie ou de
chimiothérapie pour un autre cancer
(parfois plus de 20 ans avant !) ;

• Exposition accidentelle à la
radioactivité ;

• Exposition à certains produits
chimiques (benzène) ou à certains
engrais et pesticides ;

• Certaines anomalies
chromosomiques, comme la
trisomie 21 (ou mongolisme – voir
chapitre 18) ;

• Certaines maladies
« préleucémiques » de la moelle
osseuse, appelées syndromes
myéloprolifératifs : polyglobulie
primitive de Vaquez, déjà entrevue,
splénomégalie myéloïde, dont je ne
dirai rien de plus, et thrombocytémie
essentielle, que j’évoquerai plus bas.



Les classifications des leucémies sont nombreuses et fort complexes. Pour faire
simple, on distingue les leucémies aiguës et les leucémies chroniques, en fonction
de leur rapidité d’évolution. Au sein de ces deux catégories, on distingue, en fonction du type de cellule souche concernée par la prolifération clonale anarchique,
les leucémies de la lignée myéloïde et les leucémies de la lignée lymphoïde.
Les leucémies aiguës
• La leucémie aiguë myéloblastique (LAM) implique la prolifération de cellules
de la lignée myéloïde et s’observe surtout chez l’adulte ;


• La leucémie aiguë lymphoblastique (LAL), développée aux dépens des précurseurs
de la lignée lymphoïde, est la leucémie la plus fréquente chez l’enfant.


Les leucémies chroniques
• La leucémie myéloïde chronique (LMC) est une maladie de l’adulte jeune,
développée à partir de cellules de la lignée myéloïde plus différenciées et
matures que celles de la LAM. Elle se caractérise par des hyperleucocytoses
considérables, pouvant dépasser 300 000 GB/mm3, et une énorme
splénomégalie. Le diagnostic de la LMC est grandement facilité par l’existence
d’un chromosome anormal, mis en évidence par l’étude du caryotype des
cellules leucémiques, le chromosome Philadelphie (voir chapitre 18). Le pronostic
de la LMC n’est pas réjouissant, puisqu’elle évolue plus ou moins rapidement
vers la LAM ;

• La leucémie lymphoïde chronique (LLC) est une leucémie des sujets âgés,
développée à partir des précurseurs des lymphocytes B (futurs acteurs de la
réponse immunitaire humorale, avec production d’anticorps). L’évolution en
est très lente, et on a coutume de dire que les patients atteints de LLC meurent
plus souvent des traitements qu’on leur inflige que de la maladie elle-même
(ce qui est presque vrai, de telle sorte que l’abstention thérapeutique est
habituelle).


Maladies des plaquettes
Les plaquettes, au nombre normal de 150 000 à 400 000/mm3 dans le sang, sont
des acteurs indispensables du processus de la coagulation. En résumé, trop de plaquettes et on se bouche, pas assez et on saigne ! Je développe un peu…
Les thrombopénies
Elles sont donc définies par un taux de plaquettes inférieur à 150 000/mm3.
Bain de sang !
Les thrombopénies ne se manifestent cliniquement que lorsque la chute est importante, en pratique en dessous de 30 000/mm3. Les conséquences cliniques des
thrombopénies sont variables, allant du purpura aux hémorragies : saignement de
la muqueuse nasale (épistaxis) ou des gencives (gingivorragies), hémorragies digestives, cérébrales ou génitales (métrorragies). Le purpura définit des hémorragies
dans la peau, dont la taille va de la tête d’épingle (on parle de pétéchies) aux larges
ecchymoses (ou « bleus ») (voir chapitre 16).
Diagnostic d’une thrombopénie
Comme pour les autres lignées de cellules sanguines, une chute des plaquettes
peut être d’origine centrale, liée à un déficit de production par la moelle osseuse,
ou d’origine périphérique.
Les thrombopénies d’origine périphérique
Il y a trois façons de perdre ses plaquettes en périphérie : par séquestration anormale
(dans la rate), par excès de destruction ou par excès de consommation.
La séquestration anormale des plaquettes dans la rate peut s’observer en cas de
splénomégalie (quelle que soit sa cause), générant un hypersplénisme, c’est-à-dire une capture des plaquettes circulantes (et également souvent des GB). Une
grande augmentation du taux de plaquettes circulantes s’observe d’ailleurs après
ablation chirurgicale de la rate (splénectomie).
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