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OBSERVATION

Madame K., agée de 46 ans, est hospi-
talisée en urologie pour une pyélo-
néphrite aigué droite sur calcul pyélique.
La présence d’'une dilatation des cavités
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pyélocalicielles droites & I'échographie
initiale a motivé la pose d'une sonde
double J. Lors du geste, la patiente se
plaint brutalement d’'une sensation de
malaise avec frissons et on objective
une chute de tension artérielle significa-
tive et persistante. Le méme jour appa-
raissent une douleur abdominale diffuse
prédominant dans le flanc droit, une dys-
phagie, une douleur basithoracique et
un collapsus. Il est alors décidé de trans-
férer Madame K. en unité de réanima-

Fig. 1a-d : TDM thoraco-abdominale.

Fig. 1a-d: CT images of the chest and abdomen.
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tion pour juguler 'état hypotensif. Les
hémocultures et 'examen cytobactério-
logique des urines mettent en évidence
un bacille Gram négatif (Escherichia
coli). Une radiographie thoracique réali-
sée montre un élargissement du mé-
diastin. Une exploration tomodensitomé-
trique (fig. 1a-d) est demandée, couvrant
les régions thoraco-abdominales.

Quel est votre diagnostic ?
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DIAGNOSTIC

L'examen tomodensitométriqgue objec-
tive a I'étage abdominal :

— une pyélonéphrite droite évolutive
associée a un calcul pyélique calcifié ;
la sonde double J est en place et il per-
siste une dilatation des cavités excrétri-
ces. On ne note pas d’abcédation et la
graisse périrénale ainsi que péripyéli-
gue n’'est pas infiltrée.

— un épanchement liquidien intrapéri-
tonéal, non cloisonné, prédominant
dans le pelvis (fig. 1d).

A I'étage thoracique :

— il existe un épanchement pleural bi-
latéral et scissural de volume modéré
(fig. 1b) associé a un épanchement
médiastinal bien limité et homogeéne,
sans paroi visible, de densité liquidienne
(fig. 1a, b) ;

— sur les fenétres parenchymateuses,
'absence de comblement alvéolaire est
notable, par contre, on remarque une in-
filtration du tissu de soutien péri-broncho-

vasculaire proximal avec épaississement
des septa interlobulaires (fig. 1c).

— Le diagnostic de syndrome d’hyper-
perméabilité capillaire avec polysérite
transsudative secondaire a une septicé-
mie & E. Coli a point de départ urinaire
pyélonéphritique droit est évoqué.

— Un examen de contrle réalisé
6 jours apres met en évidence un amen-
dement net de I'ascite (fig. 2c), des épan-
chements pleuraux et surtout de
I'épanchement meédiastinal (fig. 2a, b),
concomitant d’'une amélioration clinique,
sous traitement adapté (stabilisation hé-
modynamique par macromolécules, anti-
biothérapie parentérale).

— Un nouveau contr6le & un mois mon-
tre une disparition des épanchements
médiastinaux, pleuraux et péritonéaux.

DISCUSSION

Le fait remarquable sur I'exploration
scanographique initiale est la présence

Fig. 1a-d : TDM thoraco-abdominale.

Fig. 1a-d: CT images of the chest and abdomen.
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d’'un épanchement massif du médias-
tin, devant faire redouter une médiasti-
nite (1) : néanmoins, l'absence de
pneumomédiastin et d’emphyseme
sous-cutané permet d’éliminer la perfo-
ration oesophagienne qu’elle soit se-
condaire ou primitive. L'administration
d’'un produit opaque hydrosoluble en
urgence a confirmé I'absence de lésion
eesophagienne. Le contexte nous per-
mettait d’éliminer les causes les plus
fréquentes de médiastinite aigué que
sont les complications infectieuses ou
hémorragiques de sternotomie pour
chirurgie cardio-vasculaire. L’'extension
directe d'un foyer infectieux adjacent
aurait pu expliquer l'atteinte médiasti-
nale (infection pleuro-pulmonaire, péri-
cardique, cervicale par coulée celluliti-
que, sous-phrénique proche, voire
rénale en cas de pyonéphrose), mais il
n'y avait aucune atteinte inflammatoire
périrénale ou rétropéritonéale dans no-
tre observation.

L'ascite libre ne pouvait étre la consé-
quence d’une pyélonéphrite simple (en
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'absence d’épanchement rétropérito-
néal, d'abcédation ou de complication
phlegmoneuse). De la méme maniére,
I'atteinte pleurale modérée ne pouvait
étre attribuée a aucune étiologie évi-
dente parenchymateuse pulmonaire.
Tous ces éléments concourent au ca-
ractere systémique des épanchements
séreux et I'hyperperméabilité capillaire
généralisée dans un contexte de septi-
cémie a bacille Gram négatif témoigne
d’une réaction inflammatoire diffuse de
défense humorale. La physiopatholo-
gie du choc septique est intimement
lie a la libération d’un lipopolysaccha-
ride  membranaire bactérien (endo-
toxine) qui active les systemes cellulai-
res et humoraux pour aboutir a un
véritable « orage inflammatoire », gé-
néralisé et auto-entretenu (2). Certai-
nes substances libérées jouent un rble
crucial sur l'extravasation transendo-
théliale, notamment les cytokines (tu-
mor necrosis factor, interleukines 2, 6
et 8) et les leucotrienes.

Trois mécanismes expliquant I'’hyper-
perméabilité capillaire a I'échelle cellu-
laire sont en cause :
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— la contraction endothéliale sous Iin-
fluence de molécules vasoactives (leuco-
triénes), d’apparition rapide dans tous les
processus inflammatoires ;

— la toxicité directe de I'endotoxine, qui
sera a l'origine de défects endothéliaux ;

— la réorganisation du cytosquelette
avec rétraction endothéliale ; réaction
différée de 4 a 6 heures et prolongée en
réponse aux cytokines (qui semble étre
le mécanisme prédominant chez cette
patiente en raison du délai d’apparition
des symptdmes thoraciques).

Deux autres entités diagnostiques peu-
vent étre rapprochées du syndrome
d’hyperperméabilité capillaire d’origine
endotoxinique infectieux :

— le syndrome d’hyperperméabilité
capillaire systémique idiopathique. Ini-
tialement décrit par Clarkson et al. en
1960, ce syndrome est caractérisé par
des attaques récurrentes d’hypovolé-
mie et d’anasarque secondaire a une
hyperperméabilité capillaire diffuse
d’étiologie inconnue, nécessitant la
plupart du temps une réanimation et
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Fig. 2a-c : TDM thoraco-abdominale.

Fig. 2a-c: CT images of the chest and abdomen.

évoluant jusqu’a une ultime crise hy-
povolémique entrainant le décés apres
une moyenne de 6 ans d’évolution (3,
4). Sur le plan physiopathologique, le
passage brutal de liquide (proche du
plasma) du secteur intravasculaire au
secteur extravasculaire entraine un
choc hypovolémique. De nombreux
auteurs prouvent la similarité de pro-
cessus entre le choc septique et le
syndrome d’hyperperméabilité capil-
laire, en mettant en cause: les
cytokines produites par les cellules
mononuclées lors de la phase pro-in-
flammatoire généralisée (interleukine-
2) (5), le TNF, et pour certain une leu-
cotriene.

Quelquefois sont retrouvés, un facteur
déclenchant (infection du post partum,
péritonite par perforation colique, plus
souvent il existe une atteinte virale des
voies aérodigestives supérieures) ou un
contexte particulier (période prémens-
truelle) ;

— le syndrome d’hyperperméabilité ca-
pillaire secondaire a une immunothéra-
pie par interleukine 2.
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CONCLUSION

L’hyperperméabilité capillaire diffuse,
gu’'elle soit symptdme d’un choc septi-
que a bacille Gram négatif ou qu’elle
entre dans le cadre d'un syndrome
d’hyperperméabilité capillaire systémi-
que, est une entité rarement présente
sur les examens TDM réalisés dans
ces contextes. Nous rapportons un cas
ou, en l'absence d'étiologie locale, le
diagnostic d’hyperperméabilité capil-

laire peut étre envisagé et confirmé par
I’évolution rapidement favorable d’'un
tableau associant polysérite et épan-
chement médiastinal massif.
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