Douleurs abdominales




Pol nts c¢cl|l ®s d

A Début et mode évolutif : aigu, récidivant, chronique
A Localisation de la douleur : quadrant, diffuse
ACaract®ristiques : cont

A Facteurs exacerbant ou soulageant : position,
vomi ssements e

A Signes digestifs : vomissements, constipation, diarrht
ictere

A Signes associés : fievre, amaigrissement, anémie

A Antécédents, comorbidités, médicaments



Pol nts c¢cl ®s de

A Inspection: cicatrices, ballonnement, voussures,
respiration &

A Palpation : douleur provoquée, masse, défense,
contracture

A Percussion : ascite, tympanisme, globe vésical
A Auscultation : péristaltisme, souffles vasculaires
A Orifices herniaires, TV, TR



Identifier les signes de gravité

A reconna’ ugergevdaiere mbl ®:¢
A Choc hypovolémique ou hémorragigue

A Choc septique

A Ventre de bois (péritonite, perforation)

Se m®f 1 er de | 0Ol mmuno



Etiologie selon la localisation init|a

«quadrante de | 0abdom



Douleurs algués

Segmentation anatomique de I'abdomen

gpigastre
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Epigastre

A Gastrite, ulcus (émtuellemerperforé)
A Oesophagitéeflux)

A Infarctusmyocardique

A Pancréatitaigué



Pancréatite aigué grade D de la classification de Balthazar.

Infiltration péripancréatique importante et coulées inflammatoires pararénales
antérieures et de I'arriére-cavité des épiploons.



INDICE DE SEVERITE TOMODENSITOMETRIQUE
Score de Balthazar CTSI points

Grade A Aspect normal de la glande 0

Grade B (Edeme glandulaire isolé 1

Grade C Infiltration de la graisse péripancréatique 2

Grade D Infiltration péripancréatique et une coulée 3
inflammatoire

Grade E Collections nécrotico-hémorragiques 4
ou coulees inflammatoires

Nécrose 0% 0
< 30 % 2
30-50 % 4
> 00 % 6

CT (0-1): 0 % de mortalité et 0 % de complication; CT (2-3): 3 % et 9 %:;
CT (4-6): 6 % et 35 %; CT (7-10): 17 % et 92 %. CTSI: I'indice de sévérite
tomodensitométrique (CT severity index). D'aprés la réf. 8.



ALl Nécrose glandulaire pancréatique avec extension rétropéritonéale

et a I’espace pararénal gauche (fleches), a la TDM au cours d’une pancréatite
aigué. (Photo : Dr F. Pierucci).



Toxicité des immunothéerapies

Table 1. Immune checkpoint blockade (ICB) toxicities

Frequent (>10%) ICB toxicities
Ipilimumab (anti-CTLA4): diarrhea, rash, pruritus, fatigue, nausea,

vomiting, decreased appetite and abdominal pain
Nivolumab (anti-PD1): fatigue, rash, pruritus, diarrhea and nausea

Pembrolizumab (anti-PD1): diarrhea, nausea, pruritus, rash,

arthralgia and fatigue
Rare (<10%) life-threatening ICB toxicities

Colitis and risk of gastrointestinal perforation

Pneumonitis including acute interstitial pneumonia/acute respiratory
distress syndrome

Infusion reaction and anaphylactic shock

Type 1 diabetes and risk of diabetic ketoacidosis

Severe skin reactions, DRESS, Stevens Johnson syndrome

Hemolytic anemia or immune thrombocytopenia and hemorrhagic risk

Neutropenia and sepsis risk

Encephalopathy and neurological sequelae

Guillain-Barré syndrome and respiratory risk

Myelitis and motor sequelae

Myocarditis and cardiac insufficiency

Acute adrenal insufficiency and hypovolemic shock

Pleural and pericardial effusion

Nephritis




L)

Severe toxicity from checkpoint protein ol
inhibitors: What intensive care physicians need
to know?

Virginie Lemiale'”, Anne-Pascale Meert?, Francois Vincent®, Michael Darmon ', Philippe R. Bauer®,
Andry Van de Louw?®, Elie Azoulay'* and Groupe de Recherche en Reanimation Respiratoire du patient
d'Onco-Hématologie (Grrr-OH)
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’ ConsiderICUVadmission

Rule out
Infection
Cancer progression

‘ Steroid

Consider second
line of treatment

Plasma exchange l Infliximab
Cycdophosphamide
mycophenolate mofetil

I
’ Immunoglobulins ‘

 ICUtrial

[MV H vasop;essor H RETA ’ “%ECLS ‘

Fig. 6 Management of the most frequent IrAEs in the ICU. ICU intensive care unit, MV mechanical ventilation, RRT renal replacement therapy, ECLS

extracorporeal life support

4nn. Intensive Care

(2019) 9:25



Table 4. Typical management of irAEs

Severity— Ambulatory versus  Corticosteroids Other immunosuppressive drugs Immunotherapy
CTCAE grade inpatient care

Ambulatory Not recommended Not recommended Continue
Ambulatory Topical steroids Not recommended Suspend temporarily”
or
Systemic steroids
oral
0.5-1 mg/kg/day
Hospitalization Systemic steroids To be considered for patients with Suspend and discuss resumption based
Oral or i.v. unresolved symptoms after 3-5days  on risk/benefit ratio with patient
1-2 mg/kg/day for 3 days then of steroid course
reduce to 1 mg/kg/day Organ Specialist referral advised
Hospitalization Systemic steroids i.v. To be considered for patients with Discontinue permanently
consider intensive  methylprednisolone unresolved symptoms after 3-5 days
care unit 1-2 mg/kg/day for 3 days then of steroid course
reduce to 1 mg/kg/day Organ specialist referral advised

Some dysimmune toxicities may follow a specific management: this has to be discussed with the organ specialist.

*Outside skin or endocrine disorders where immunotherapy can be maintained.




Emergency presentations in patients treated with immune
checkpoint inhibitors

Tim Cooksley*, Avinash Gupta, Tamer Al-Sayed. Paul Lorigan
Table 4

Frequency and nature of immune-mediated toxicities in emergency
presentations in patients treated with ICls.

Diagnosis Number
Immune-mediated 98 (32.7%)
Colitis 38 (12.7%)
Hepatitis 19 (6.3%)
Pneumonitis 14 (4.7%)
Nephritis 7 (2.3%)
Hypophysitis 6 (2.000)
Dermatitis 6 (2.000)
Cerebral vasculitis 1 (0.3%)
DKA 1 (0.3%)
Gastritis 1 (0.3%)
Meningoencephalitis 1 (0.3%)
Myocarditis 1 (0.3%)
Pancreatitis 1 (0.3%)
Pruritus 1 (0.3%)
Thrombocytopaenia 1 (0.3%)
Non-immune-mediated presentation 202 (67.3%)

2% de mortalité liée

European Journal of Cancer 130 (2020) 193—197



Hypochondralroit

A Colique hépatique (lithiase)
A Cholécystitecholangite

A VOD hépatique

A Candidose hépatigueépatite

A Pneumopathie base droite, embolie pulmonaire
nleurésie

A Foie de stassyndrome de Bueddhiari
A Gros foie métastatique

A Aboss sousliaphragmatique

A Pancréatite




GILIEH Lithiase vésiculaire. Echographie vésiculaire objectivant

un épaississement pariétal juxtacentimétrique feuilleté (fleche blanche)
avec distension vésiculaire et contenu lithiasique (hyperéchogéne avec cdone
d’ombre postérieur) [fleche noire].






