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RESUME

Les épanchements pleuraux parapneumoniques rem@sknprincipale étiologie des pleurésies
infectieuses. Leur incidence est en constante augnmmteBien qu’ils soient qualifiés de
“ parapneumoniques ”, I'épidémiologie microbienne différente de celle des pneumonies avec
notamment une plus grande fréquence des germesobieserLa ponction pleurale exploratrice
représente [|'étape diagnostique centrale qui permet denglisti les épanchements
parapneumonigues compliqués et non compliqués. Seulsplexchements parapneumoniques
compliqués doivent faire I'objet d’'un traitement évacuateyposant sur la mise en ceuvre de
ponctions pleurales répétées, d'un drainage thoraciguune prise en charge chirurgicale. Le
choix de la technique évacuatrice premiére reste débattil existe peu d’études prospectives
comparatives. L'utilisation d’agents fibrinolytiques n’aspait la preuve de son efficacité sauf
lorsqu’ils sont utilisés en association a la DNAse. L'aatiérapie doit étre systématique,
précoce et couvrir les germes anaérobies, sauf erigietion a pneumocoque. Il existe peu de
données sur la place de la kinésithérapie qui reggertant utilisée. La mortalité est élevée et
directement influencée par les comorbidités sous-jacentes

Mots clés: épanchement pleural parapneumonique, empyéme pldafattion pleurale,
drainage thoracique, ponction pleurale, chirurgie thqueei



Parapneumonic pleural effusions : Epidemiology, diagnosis|assification and management

Abstract :

Parapneumonic pleural effusions represent the maisecalupleural infections. Their incidence
is constantly increasing. Although considered as peamonic, their microbial epidemiology is
different from pneumonia with higher prevalence of aolae bacteria. The first thoracentesis is
the most important diagnostic stage because it allows dissimgg complicated from not
complicated parapneumonic effusions. Only complicatedgreaumonic effusions need to be
evacuated. Therapeutic evacuation modalities includeateg therapeutic thoracentesis, chest
tube drainage or thoracic surgery. The choice of itst-line evacuation treatment is still
controversial and there are few prospective controltedies. The efficiency of the use of
fibrinolytics agents is not established except when #reycombined with DNase. Antibiotics are
mandatory; have to be initiated as fast as possible an@ agjainst anaerobic bacteria except for
pneumococcal infections. There are few data on tkeofixhest physiotherapy which remains
widely used. Mortality is still high and is influenced bydenlying comorbidities.

Key-words:

Parapneumonic pleural effusion, pleural empyema, pléofiection, chest tube drainage,
thoracentesis, thoracic surgery.



Introduction

Le terme pleurésie infectieuse (PI) correspond a l'apga entre les deux feuillets pleuraux
d'un liquide soit macroscopiquement purulent, alors elppempyeme Higure 1), soit
macroscopiquement non purulent mais présentant dexctéastiques bactériologiques ou
biochimiques témoignant d'une invasion microbienne [1].

Les étiologies des PI sont multiples et correspondeti¢samécanismes physiopathologiques
distincts. Il est classique de distinguer les étiologiedPdes fonction de leur porte d’entrée.

Les PI d’'origine pulmonaire représentent 55 a 73 %é&®logies [2-6]. Dans la grande majorité
des cas, elles font suite a l'invasion par des agenteggatles de I'espace pleural a partir d'un
foyer parenchymateux contigu et sont alors appeléasBpments pleuraux parapneumoniques
(EPP) [4].

Les autres étiologies de PI, moins fréquentes, nens@as abordées dans cet article. Elles
correspondent aux PI par inoculation directe (postopiéeatgpost-traumatiques ou iatrogénes)
ou font suite a processus infectieux médiastinal ou sampiwdgmatique. Les Pl hématogénes
sont exceptionnelles [3].

« Epidémiologie et facteurs de risque

Plusieurs études épidémiologiques récentes ont montréugneeatation de I'incidence des EPP
et des empyemes au cours des deux derniéres dégenn@mpris apres ajustement sur l'age [7,
8]. Cette augmentation concerne principalement les emggyérmleuraux médicaux
(principalement parapneumoniques) alors que l'incidetese empyeémes pleuraux chirurgicaux
est relativement stable [8].

Les EPP représentent la cause la plus fréquente d’é&gaeal pleural exsudatif [9]. Un EPP est
mis en évidence dans 36 % a 57 % des cas de pnetlimespactériennes [10-12] et dans 20 %
des cas de pneumonies virales ou & mycoplasme [13lrkanue d’un empyéme est plus rare et
complique une pneumonie dans moins de 5 % des dad%$]. Les empyémes ne représentent
que 5 a 10 % des EPP [4].

Les EPP sont plus fréquents aux deux extrémes de |f8yvie6, 17]. L'existence d’'une ou
plusieurs comorbidités sous-jacentes est retrouvée dhezlp deux tiers des malades [6]. Ces
comorbidités sont principalement représentées paradémlogies a I'origine de pneumopathies
d’inhalation, expliquant la fréquence des germes anaé&raiieles germes commensaux de la
sphére oropharyngée : maladies neurologiques centétdeés grabataires, troubles psychiatriques
graves, alcoolisme, reflux gastro-cesophagien [18]priésence d’'un mauvais état dentaire est
rarement précisée dans les études : 10 % dans une @tospective portant sur 119 patients
atteints d’empyéme [19]. Les autres comorbidités soomstituées par les pathologies
responsables d’'un état d'immunosuppression telles queatbslogies néoplasiques, le diabéte,
I'alcoolisme et les hépatopathies [6, 17, 19-22].

Enfin, la prise de traitements immunosuppresseurs eti-itdlammatoires non stéroidiens peut
favoriser la survenue des PI par l'intermédiaire d'imenunodépression mais également en
rendant la symptomatologie initiale moins bruyante eaenrfsant donc l'invasion pleurale [18,

23].



» Données microbiologiques

Bien qu'il s’agisse d’infections parapneumoniquespitiémiologie bactérienne des pleurésies
infectieuses est différente de celle des pneumopathiestisises [19,24]. Ceci pourrait étre en
partie expliqué par I'acidité et I'hypoxie du liquide plduirgecté favorisant le développement
des germes & métabolisme anaérobie [25] et par lgUaitertaines bactéries (streptocoques et
staphylocoques en particulier) possédent un tropisme yatipour la surface pleurale [26].

Les étiologies microbiennes des EPP ont évolué au achuremps [27, 28]. La pleurésie a
pneumocoque qui représentait 60 a 70 % des cas adandé I'antibiothérapie [29] est devenue
plus rare depuis la systématisation de I'antibiothérapieest retrouvée actuellement que dans
10 % des cas [30]. A l'inverse, les infections atédes a Gram négatif et & germes anaérobies
ont vu leur incidence augment{éy31].

Par ailleurs, la flore microbienne dépend principalement tderain. Les infections
polymicrobiennes et a germes anaérobies sont davargagentrées en cas de pneumopathie
d’inhalation, les cultures bactériennes retrouvant j@s86 % de germes anaérobies lorsque I'on
considéere uniquement les pneumopathies d'inhalati@h [3es infections a bacilles a Gram
négatif sont plus fréquentes chez les patients atteiatscamorbidités [20].Klebsiella
pneumoniaeest plus fréquemment identifié chez les sujets diabétifR@set Haemophilus
influenzaeest plus souvent rencontré chez I'enfant [33].

Tous les germes responsables de pneumopathies enfgti sont susceptibles de donner un EPP
[9] mais le risque relatif de développer un EPP et digaoVers 'empyéme varie selon le germe
en cause. Les EPP compliquant une légionellose [34, @85line infection aMycoplasma
pneumoniag[13] sont rares, peu abondants et évoluent rarement venpyiéame [24, 36].
Environ 50 % des pneumoniesSireptococcus pneumoniaaccompagnent d’épanchements
mais moins de 5 % deviennent purulefg, 38]. A linverse, 40 % des pneumopathies a
Staphylococcus aureussaccompagnent d’épanchements, dont 20 % deviennemepts. Enfin
50 % des pneumopathies a bacilles a Gram négatif et 88%opneumopathies a germes
anaérobies se compliquent d’épanchements, dont 90 %ntevit purulents [14]

Dans la série de Maskell et coll. concernant 434 patieBtH, la culture pleurale était positive
chez 250 sujets (58 %). Les streptocoques du gromileri étaient les germes les plus
frequemment identifiés (21 %), suivis d&treptococcus pneumoniad9 %), des bactéries
anaérobies (18 %), d&aphylococcus aurel{$4 %) et des bacilles a Gram négatif (11 %).

En cas d’infection nosocomial&taphylococcus aureusst le premiercocci a Gram positif
retrouvé et présente une résistance a la méticilline dizuns tiers des cas [24]. Les infections a
bacilles & Gram négatif sont également plus fréquentgsmneent dans les services de
réanimation et de soins intendigd].

Les empyémes d’origine fongique sont beaucoup plus fa83. lls surviennent essentiellement

en contexte nosocomial, chez des patients immunodépayed recu une antibiothérapie a

large spectre. Les infections a Candida sont les plugest rencontrées, devant les infections a
Aspergillus. La mortalité est dans ce cas supérieure?a[30].

Enfin, la culture pleurale peut étre négative dans envifor®6 des cas [24]. Cependant,

I'utilisation de techniques d'identification par PCR est @aasible que la culture stand§4d,

41] et permet l'identification des infections “ décapitéepdr une antibiothérapie préalable



(pneumocoque) ou des germes difficiles a cultiver (ategs) [24]. Dans la série de Maskell et
coll. [24], la PCR, associée a la culture standard, p&ihene identification de I'agent causal
dans 75 % des cas.

* L’incidence des EPP est en augmentation.

* Les EPP surviennent principalement chez les patientsrpagseles comorbidités sous-
jacentes.

* Les germes les plus fréguemment rencontrés sont leseganaérobies : streptocoques
du groupe milleri et bacilles a Gram négatif.

» La pleurésie a pneumocoque est devenue moins frigquen

» Staphylococcus aureusst le premier germe rencontré en cas d’'EPP nosdcomia

« Physiopathologie des épanchements parapneumoniques

Le développement d’'un empyeme a partir d’'un foyer preuque sous-pleural représente un
processus continu comportant plusieurs staigsife 2) [42].

Le premier stade, dit exsudatif, est lié a une augmentatida perméabilité capillaire secondaire
a latteinte des cellules endothéliales par les cellules infla@oires au sein du foyer
pneumonique. L’accumulation de liquide dans linterstitipoimonaire est responsable d'une
augmentation du gradient de pression entre le secteustitiel et I'espace pleural, a l'origine de
mouvements liquidiens vers la cavité pleurale entre lesileglimésothéliales de la plévre
viscérale [16]. Si la formation de liquide dépasse lgsacitéés de résorption des vaisseaux
lymphatiques de la plévre et du poumon, un épanchemleuatap apparait. Il en résulte la
formation d'un exsudat stérile avec liquide non visquéuexpH et la glycopleurie sont normaux
et le taux de LDH est peu augmefié]. L'épanchement parapneumonique est alors qualifié de
non compliqué [10].

Au cours de la seconde phase, dite fibrinopurulentepidetéries vont adhérer aux cellules
mésothéliales puis pénétrer dans le liquide pleun@sagesquamation de ces derniéres ou par
rupture de micro-abces sous-pleuraux [1]. Les bactégesetent des facteurs chémotactiques
(IL-8, TNFa...) attirant les cellules inflammatoires dans l'espace pleet induisent une
activation de la cascade de la coagulation et une inhildgdactivité fibrinolytique aboutissant

a une accumulation de fibrine dans I'espace pledail Le liquide prend alors un aspect plus
épais et visqueux et peut devenir macroscopiquement epargémpyeme). Le pH pleural
diminue par production de lactates et de,Cd& méme que la glycopleurie en rapport avec la
glycolyse bactérienne et des cellules inflammato{#e. Le taux de LDH devient élevé.
L'examen bactériologique est positif a I'examen direat en culture (en [l'absence
d’'antibiothérapie préalable). L’épanchement parapneiope est alors qualifié de compliqué
[10].

La troisieme phase, dite d’organisation, correspond eoldgration des fibroblastes au sein de la
cavité pleurale. L'accumulation de fibrine et de collagést responsable de la formation de
loculations au sein de I'épanchement pleural qui devieloisonné [Figure 3 et de
I'épaississement des feuillets pleuraux (pachypleuritgdéehmnt la ré-expansion pulmonaire, a
I'origine de séquelles restrictivés, 42].

En l'absence de traitement, I'empyéme évolue classiquewess la fistulisation bronchique ou



pariétale €mpyema necessitgtid].

» Diagnostic des EPP et empyémes

¢ Place de la ponction pleurale exploratrice

Les données cliniques et biologiques ne permettend@aliscriminer les EPP compliqués des
EPP non compliqués [9,10].

La ponction pleurale exploratrice constitue donc ungeééssentielle dans le diagnostic des EPP.
Elle permet en effet d'établir le diagnostic positif, d'idastifle ou les germes en cause et de
classer I'épanchement pleural en différents stades gualamise en charge thérapeutique : EPP
non compliqué, EPP compliqué ou empyeme. Un retdedréalisation de la ponction pleurale
exploratrice est par ailleurs associé a une duréesgitadisation plus longue [12].

Les hémocultures permettent lidentification du germe aumse dans seulement 10 % des cas
[45], alors que les autres examens microbiologiques sonfuke gpuvent négatifs, ce qui
témoigne de [Iimportance de la ponction pleurale diagqoe [22]. L'examen
cytobactériologique des crachats ou les prélévemebisstiopiques peuvent également étre
positifs et concorder avec la bactériologie pleurale [L18h

« Diagnostic des empyémes

La présence de liqguide macroscopiquement purulent dfsasiie pour porter le diagnostic

d’empyéme, I'unique diagnostic différentiel “ visueltaat le chylothorax ou pseudochylothorax
[1]. Seul I'examen bactériologique est alors nécessaireue d'identifier le ou les germes en
cause. Cependant, méme en présence de pus frarainéaxbactériologique peut étre négatif
dans 18 a 30 % des cas [27]. Une odeur nauséabmnelge vers la présence de germes
anaérobies [18].

« Diagnostic des EPP

En cas de liquide non purulent (trouble ou clair), dlgse du liquide pleural doit comporter le
dosage des protides, LDH, glucose et pH, une numaregitulaire et un examen bactériologique
(examen direct et culture sur milieux aérobie et arlme@mvec recherche de BK).

Les épanchements parapneumoniques sont des exsualgisgddence d’'un transsudat exclut le
diagnostic d’épanchement pleural parapneumoniqudl[fdut toutefois préciser qu'un exsudat
peut coaguler dans la seringue de préléevement avemfion d’'un surnageant présentant les
caractéristiques d'un transsudat. Leur cytologie est wéarqpar une prédominance de
polynucléaires neutrophiles qui peuvent étre altéréprédominance d’'un autre type cellulaire
(lymphocytes) est en défaveur d’une étiologie bactérie2jpéCppendant, la cytologie ne permet
pas de distinguer les EPP non compliqués des EPP comdjués

L’examen bactériologique de tout épanchement pleural &oét systématique. La mise en
évidence de germes dans le liquide pleural affirme iegnbstic d’EPP compliqué.
L’ensemencement du liquide pleural dans des flacohéndbculture permet d’augmenter la
rentabilité diagnostiqugé].



Les parameétres biochimigues permettant de définir fiépament compliqué et de prédire
I’évolution défavorable en I'absence de drainage sotdu& de LDH, le pH et la glycopleurie.
La supériorité de la mesure du pH a été démontréergaméta-analyse regroupant sept études et
retrouvant une valeur seuil de 7,28 au-dessous delladigvolution semble défavorable en
'absence de traitement évacuat@tir]. Toutefois, I'acidose pleurale nécessite en théoriged’é
interprétée en fonction d’'une acidose systémique égbafd8] et peut étre mise en défaut en
cas d'infection aProteus mirabilis qui peut induire une alcalose pleurale par sécrétion
d’ammoniac[49]. La glycopleurie est directement corrélée a la valeupldiet peut donc étre
utilisée en I'absence de possibilité de mesure d{5pH

Enfin, il faut garder a l'esprit la possibilitt de haions significatives des parametres
biochimiques (pH et LDH) entre les différentes loculagi@u sein d'un méme épanchement
pleural[51]. Ainsi la valeur du pH pleural peut varier selon lefédéntes loculationgs2].

e La ponction pleurale constitue I'étape diagnostique indisgissa

« L'examen du liquide pleural doit étre macroscopiquedeispurulent ou non),
biochimique (pH, glycopleurie, LDH), cytologique (recHezae polynucléaires altérés)
et bactériologigue (examen direct et culture bactérienne).

« Définitions et classifications

La classification la plus détaillée est celle établie par Light39% qui distingue sept stades de
sévérité croissantg8e]. Il s’agit toutefois d’'une classification complexe, difficike appliquer
dans la pratique quotidienn€gbleaul).

En 2000, I'American College of Chest Physicians (ACCP) a@sé une classification plus
simple [53], reposant a la fois sur les données de l'imagerie ¢adalyse du liquide pleural,
permettant la stratification des EPP en quatre catégeriefonction du risque d’évolution
défavorable Tableaull).

Plus récemment, la British Thoracic Society (BTS) a psépme classificatiofb4] séparant les
EPP en trois catégories : EPP simple, EPP compliqué eteemepyCette classification reprend en
grande partie les items de 'ACCP en y intégrant le taukdig. En revanche, elle n’inclut pas
les données relatives au volume de I'épanchenTetti¢aulll).

En France, le college des enseignants de Pneumdlggjiedistingue les épanchements les
épanchements parapneumoniques simples des épandbepsapneumoniques compliqués
selon l'abondance de I'’épanchement, son cloisonnent@spect macroscopique, le pH et
I'examen bactériologique. La glycopleurie et le tauxL@®¥H ne sont pas mentionnés (Tableau
V).

* Prise en charge

e Antibiothérapie

L'antibiothérapie doit étre débutée précocement, au miisxle stade de pneumopathie. Elle
permet en effet d’éviter le développement d’'un épamem pleural en cas de pneumonie et



prévient I'évolution vers la purulence en cas d'EPP [ElE est par ailleurs suffisante pour la
prise en charge des EPP non compliqués vus précocengemécessitant pas d’évacuation
pleurale[56].

L’antibiothérapie est initialement empirique. Elle doit & lasfeenir compte des germes
habituellement rencontrés et avoir une bonne diffuséms de liquide pleural infecté [1].

Les B-lactamines constituent les antibiotiques de référence Ipotraitement des infections a
pneumocoque et streptocoques du gromleeri [57, 58]. Leur bonne diffusion intrapleurale a
été démontrée a partir de modeles animi@3% Ces molécules restent actives en milieu acide
(purulent) mais sont inactivées par les germes sécrétiupslactamase[60], fréquemment
rencontrés dans les EPP compliquéStaphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae,
Haemophilus influenzaggermes anaérobies...). L’association amoxicilline-adgtivulanique
constitue donc un bon choix antibiotique initial compteutele la bonne diffusion de l'acide
clavulanique dans le liquide pleuial].

Les autres options sont I'association d’une céphalaspate troisieme génération associée au
métronidazole ou a la clindamycine, qui possédent égaitame bonne diffusion pleurgk9].

L'utilisation d'aminosides n’est pas justifiée en raison @er|diffusion médiocre dans
'empyeme expérimental et de leur inactivité en milieudeade62]. Enfin, les nouvelles
fluoroquinolones avec activité anti-pneumococcique (léxacine, moxifloxacine) peuvent étre
utilisées en cas d'allergie auf-lactamines mais des résistances ont été rapportées ave
Bacteroides fragilig1].

La voie intraveineuse est habituellement utilisée initialement. Lésrefal peut étre effectué
aprés résolution du sepgB4]. La durée du traitement n'est pas codifiée, en #abs d'essai
randomisé, mais devrait étre d’au moins 3 & 6 semdinds, 54]. L'antibiothérapie doit étre
réévaluée en fonction des résultats des prélévemenis coapte tenu de la difficulté
d’identification des germes anaérobies, le maintienn dinhibiteur desp-lactamases est
recommandé [54]. A linverse, [Iutilisation d’antibiotiques actifs contre les es
intracellulaires I(egionellaet Mycoplasma pneumonig&incipalement) n’est pas recommandée
en premiére intention en raison de la rareté des EPRuga sont attribuégL3, 24, 54]. Il n'y a
aucune étude ou recommandation validant I'utilisatiomel’antibiothérapie a double dose dans
cette pathologie.

En cas d'infection nosocomiale, le spectre de Il'antibiaihiér initiale doit étre élargi et
comporter une activité contre les anaérolifsgudomonas aeruginosaStaphylococcus aureus
résistant a la méticilling24,54,63].

Enfin, le recours aux antibiotiques intrapleuraux n's p@ntré son efficacité [12].

e L'antibiothérapie de référence repose sur I'assasiatimoxicilline—acide clavulanique,
notamment en I'absence de germe retrouve.

e En cas d'allergie aux pénicillines, I'association cépbpbrine de troisieme génération et
métronidazole peut étre utilisée.

e Ladurée de I'antibiothérapie est de 3 a 6 semaines.



* Traitement évacuateur

Une évacuation la plus compléete du liquide pleural ésessaire pour le contrdle de I'infection.
Cette évacuation est rendue difficile par la viscosiiéliquide et I'éventuelle existence de
loculations.

Les principales options thérapeutiques sont représeptfeles ponctions pleurales évacuatrices
répétées, le drainage thoracique et la thoracosdepibridement.

La thoracoscopie médicale a été décrite dans le traitesen EPP, notamment en cas
d’épanchements multiloculés. Néanmoins, il n'y a pas d&twandomisée évaluant cette
modalité thérapeutiqui@4,65].

Un repérage échographique avant tout geste invasifgdl€¢ponction, drainage) est préconisé
[66-68].

»  Ponctions pleurales répétées (PPR)

Certains auteurs recommandent de “ profiter ” deolaction pleurale diagnostique pour évacuer
I'épanchement pleural [69, 70]. Quelques équipes gmiéent la répétition des ponctions
évacuatrices, éventuellement associées a la réalisatitavales pleuraux [72, 73]. Un repérage
échographique préalable est conseillé. [73, 74].

Réalisées de facon itérative, les PPR présentent 'avadtéfye peu invasives et permettent
d’éviter les complications du drainage thoraciqgue ou dechmurgie (hémothorax, risque
infectieux, complications postopératoires...). Elles peten¢tégalement une meilleure mobilité
des patients, voire la gestion de certains maladesbulatoire.

Chez I'homme, I'efficacité de cette technique a seulem&nééaluée par des petites séries, le
plus souvent rétrospectives, toutes antérieures aé@ariv00 et comportant parfois des Pl
d’étiologies diversesT@ableauV). Il n’existe aucune étude comparant les ponctiépetées au
drainage thoracique chez I'adul&3].

Les taux de succes sont tres variables, allant de a 3,400 %, et la mortalité comprise entre 0
et 25 %[72, 73]. L'efficacité de cette technique semble meilleure chazf&nt[75].

Les principales complications des ponctions répétées laodouleur, la toux, les réactions
vasovagales et les pneumothorax iatrogénes. Le erigtpu saignement et d’cedeme de ré-
expansion est plus rafe4]. Par ailleurs, cette stratégie thérapeutique peut nécassitermbre
important de ponctions pleurales, a l'origine d'uneégud’hospitalisation plus longue : dans la
série de Simmers et co[lZ3], les patients avaient bénéficié de 7,7 ponctions en mneypour
une durée moyenne d’hospitalisation de 31 jours.

Dans notre expérience personnelle, a propos de 78npatiraités par ponctions répétées, le
nombre médian de ponctions était de 3 et la durée meyéimospitalisation de 21 jours. Le
pourcentage de recours a la chirurgie n’était que %e e taux de pneumothorax iatrogéne était
de 6 % mais aucun n’'a nécessité de drainage thorggiojue

»  Drainage thoracique a thorax fermé

L’insertion d’'un drain thoracique au sein du liquide péunfecté constitue I'attitude classique
du traitement évacuateur de premiéere intentieh

Les drains utilisés sont soit de gros calibre (24 a 36#)de petit calibre (8 a 24F). L'insertion



du drain s'effectue par incision intercostale, par I'imtédiaire d’'un trocart, ou selon la technique
de Seldinger (drains de petit calibfe3}, 76, 77].

La définition du succes du drainage thoracique n’estqmmsensuelle mais la plus utilisée est
représentée par la régression des signes cliniques egigisés d'infection, associée a une ré-
expansion pulmonaire compléte sans recours a umteitechirurgical complémentaif42, 76].

Drainage thoracique sans repérage (“ a I'aveugle ")

Classiguement, la mise en place d’'un drain thoracigtieefésctuée au lit du malade, sous
anesthésie locale, sans repérage radiologique plealdbtilisation de drains de gros calibre
(> 28F), plus douloureux, ne semble pas préférablgmndh viscosité du liquide car leur
supériorité par rapport aux drains de petit calibre n&aghé@ démontrégs, 22, 78]. De méme, la
supériorité de la mise en aspiration du drain par ragpodrainage passif n’a pas été mise en
évidencd79].

Les taux de succes habituellement observés en I'absenepérage radiologique sont inférieurs
a 50 %, y compris en cas d'utilisation de drains de gadibre [27].

Drainage thoracique guidé par I'imagerie

La mise en place de drains thoraciques peut égaleéientguidée par I'échographie ou la
tomodensitométrig80, 81]. Cette technique permet la mise en place de draindudepptit
calibre, directement au sein des poches pleurales désnitEr les cloisons de fibrifig2]. Les
taux de succes sont supérieurs a ceux obtenus eeitied de repérage radiologique et varient
entre 70 et 94 % [80, 83, 84], y compris en secomdention aprés échec du drainage
conventionnel [84, 85]. La majorité de ces études miéeat la réalisation de ringages au sérum
physiologique afin de prévenir I'occlusion des drainbugitisation d’agents fibrinolytiques pour
favoriser le drainage pleural. Les résultats sont infésien cas d’'empyem¢ga3] et en présence
de loculationg84].

L'utilisation de drains plus petits (10 & 14F) permetjtten gardant la méme efficacité,
d’améliorer leur tolérance et de réduire le risqueataplication[80, 81, 86, 87].

Dans I'étude MIST 2, les drains étaient de taille inféweea 15F dans plus de 86 % des[88k

e Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical comporte la thoracoscopie @bridement (médicale et vidéo-
thoracoscopie) et la chirurgie de décortication pleural

Thoracoscopie de débridement

La pleuroscopie médicale, réalisée par les pneumologu&s, développée dans les années 1910
pour le débridement des pleurésies tuberculei@s¢sEn dehors des patients fragiles présentant
un haut risque chirurgical, cette technique a été abandan@rofit de la vidéo-thoracoscopie
(VATS) [78].

La VATS nécessite une anesthésie générale et unaiimnisélective permettant la ventilation
unipulmonaire. Elle permet d’évacuer les débris fibrimafants, d’effondrer les cloisonnements
(débridement), de réaliser une toilette de la cavité diea@tade mettre en place un ou plusieurs



drains thoraciques sous contrfle de la ji,@0]. Certaines équipes préconisent de recourir a une
thoracotomie de conversion pour décortication pleuralabeence de ré-expansion pulmonaire
peropératoire apres débridemétt, 92]. La VATS offre cependant la possibilité de réaliser un
débridement pleural avec des taux de succeés identiqueshruagie ouverte et une morbidité
postopératoire plus faib[@3].

Plusieurs études non contrélées ont évalué les résultddspilise en charge par VATS, le plus
souvent aprés échec du drainage thoracique, avaawdede succes compris entre 71 et 9%
94, 95].

Seules deux études randomisées ont comparé le draim&gjeal avec la chirurgie par VATS.
Wait et coll.[96], en 1997, ont randomisé 20 patients (11 patients tral€¥ATS en premiére
intention, 9 patients traités par drainage thoracique avstillation de streptokinase pendant 3
jours). La mortalité était identigue dans les deux greuf® revanche, les patients traités par
chirurgie avaient un taux de succés plus important ()@fdé les patients traités médicalement
(4/9) ainsi qu'une durée de drainage et une durBesgitalisation plus faibles. Tous les échecs
du traitement médical ont été récupérés efficacementVpad'S, sans aucun recours a la
thoracotomie.

Bilgin et coll. [97] ont rapporté en 2006 une série de 70 patients trait€gAES (n = 35) ou
drainage thoracique (n = 35). Le taux de succes)iger 'absence de nécessité de thoracotomie
pour décortication pleurale ultérieure, était de 83 % dmmgoupe VATS contre 63 % dans le
groupe drainage médical. La durée d’hospitalisation égitfcativement plus faible dans le
groupe VATS.

Bien que randomisées, ces études comportaient plugimitss. Les drains médicaux étaient
placés sans repérage préalable expliqguant les faiblesd@usucceés du traitement médical
(respectivement de 45 % et de 63 %) par rapport anré&es de la littérature. L'appréciation de
I'échec était laissée a l'initiative des cliniciens. Enfinnombre de patients était limité.

Chirurgie de décortication pleurale (Open decortication)

La chirurgie de décortication est une intervention leurmbn réalisable en cas de comorbidités
importantes, qui consiste en l'ablation de la pachyijile viscérale pour permettre la ré-
expansion du poumon dans la cavité pleuri2,98]. Elle repose sur la thoracotomie,
éventuellement complétée par la réalisation d'une feniestrapar résection costale
(thoracostomie) permettant un drainage continu de ldécgleurale[63]. La mortalité est
comprise entre 3 et 10 §76].

Elle peut étre réalisée précocement, le plus souvene@mde intention, soit dans un but de
contrdle du sepsis, soit aprés échec d'une autre teghiljainage ou thoracoscopied]. Elle
peut aussi étre proposée en cas de contre-indicatiotha@r&coscopie [2]. Cependant, une revue
de la littérature récente comparant la chirurgie par tltoate a la thoracoscopie (VATS) fait
état de plus mauvais résultats postopératoires par ragpda VATS, avec une durée
d’hospitalisation plus longue, une augmentation de daledir et du risque infectieux
postopératoires et une mortalité a 30 jours plus itapte[100]. La thoracotomie doit donc étre
évitée a la phase aigué au profit de la chirurgie minisivea(VATS) qui semble offrir de
meilleurs résultats.

La décortication pleurale peut également étre propdséegrdivement, & la phase organisée, en



cas de syndrome restrictif symptomatique sévere darmmiude récupération fonctionnelle [2].
Un délai d’au moins 6 mois doit cependant étre respecféaitide la possibilité de résorption de
la pachypleurite pariétale aprés une longue période ldfgmo [18].

. Recommandations concernant le traitement évacuateur

Recommandations de la BT$S!]

Dans ses recommandations, la BTS préconise le recoudsamage thoracique en premiere
intention en cas d’EPP compliqué et d’empyéme. Les esit@éfinis comme imposant le
drainage thoracique sont les suivants :

» liquide pleural purulent ou trouble (grade B) ;

« examen bactériologique positif (examen direct ou culiige)de B) ;

* pH pleural inférieur a 7,2 (grade B) ;

» présence de loculations ou épanchement pleural abofgtade C).

En cas de persistance du sepsis associé a une pessiska la collection pleurale malgré le
drainage thoracique, la BTS recommande le recourskirlargie dans un délai de 5 a 7 jours.

Recommandations de 'ACCOB3]

Les recommandations de 'ACCP reposent sur une anags& littératureconcernant les
différents traitements évacuateurs de premiere intenggmmc{ions évacuatrices, drainage
thoracique avec ou sans fibrinolyse, VATS et chirurgieverte). Les conclusions sont les
suivantes :
» les EPP de catégorie 1 et 2 ne requiérent pas de traitéuaentateur (grade D) ;
* les EPP de catégorie 3 et 4 ne doivent pas étre évgmréponctions pleurales
évacuatrices ou drainage thoracique sans fibrinolyti(gresle C) ;
» les EPP de catégorie 3 et 4 doivent étre évacués soitrpmage thoracique avec
fibrinolytiques, soit par VATS, soit par chirurgie ouverte (gre).

L’ACCP positionne donc la chirurgie comme premier tragatrévacuateur & mettre en ceuvre en
cas d’EPP compliqué, au méme titre que le drainagedlipre avec fibrinolyse. Il s’agit du
principal point de divergence par rapport aux recommntgordade la BTS qui placent la chirurgie
comme une option de seconde intention.

Les ponctions pleurales répétées ne sont préconisepesmiére intention, ni par la BTS, ni par
'ACCP.

e Le traitement évacuateur de premiére intention repoiseis la réalisation de ponctions
pleurales répétées, soit sur le drainage thoraciqueswsda chirurgie (VATS).

e Les ponctions pleurales et le drainage thoracique do®&tee guidés par I'échographie
pleurale.

e L’indication du traitement doit tenir compte des comoitB&l notamment lorsqu’une
chirurgie est envisagée.

e La mise en place d’'un drain thoracique repose stitisation de drains de petite taille
(< 15F).

» La chirurgie de décortication pleurale ne doit étre engisagu’'a distance en vue de



réduire les séquelles restrictives.

* Place de lafibrinolyse intrapleurale

L’injection intrapleurale d’agents fibrinolytiques, utiliséeup la premiére fois en 194201], a
pour objectif d’améliorer I'efficacité du drainage emsdnt les structures fibreuses responsables
de loculations au cours de la phase d’enkystementLHfibrinolyse intrapleurale peut étre
utilisée aussi bhien lors des ponctions pleurales répé&trmidu drainage thoracique. En cas de
PPR, 'agent fibrinolytique est laissé dans la cavité pleuwsiguja la ponction suivante. En cas
de drain thoracique, I'agent fibrinolytique est injectéediement dans le drain qui est clampé
pendant 2 heures. Les agents fibrinolytiques utiliséslamtteptokinase, I'urokinase et le tissue-
plasminogen activator (t-PA). Ces enzymes sont desaofs activateurs du plasminogéne,
conduisant a la formation de plasmine qui dégrade la épkinfibrinogéne et d’autres molécules
apparentée$102]. La durée de vie intrapleurale de 45 min plaide enula@une utilisation
pluriquotidienne.

Plusieurs études contrdlées randomisées ont comparéaieage associé a la fibrinolyse
intrapleurale au drainage seul. Ces études ont manti#néfice de la fibrinolyse intrapleurale,
cette derniere permettant une amélioration de la quantaée tde liquide pleural drain@o3,

104], une diminution du recours a la chirurgie [104-106he véduction de la durée de la fievre
et de la durée d’hospitalisatidqa04] et une meilleure régression des anomalies radiologiques
[106]. Elles n’ont pas retrouvé en revanche d'effet surdaafité.

En 2005, la publication de I'essai MIST-1 (Multicentertrapleural Sepsis Trial) évaluant
l'utilisation de streptokinase contre placebo est I'esgilus important avec un total de 430
patients [22], alors que les études précédentes coremtriae petits effectifs. Les résultats ne
montraient pas de différence en termes de recours éhitargie Figure 10, de durée
d’hospitalisation ou d’amélioration radiologique et conéifemt I'absence d'impact du traitement
fibrinolytique sur la mortalité. De plus, les effets setaires (douleur thoracique, fievre, allergie)
étaient davantage observés dans le groupe streptoldnaseune tendance non significative
(p = 0,08). Il est & noter toutefois que le drainagéeait'@as guidé par I'imagerie, que les drains
utilisés étaient de petit calibre (12F en moyenne) etlgudécision de recours au traitement
chirurgical était laissée a I'appréciation des praticiens.aiaurs, une fibrinolyse intrapleurale
avait été administrée quel que soit le stade et le bérddida fibrinolyse n'avait pas été évalué
spécifiqguement dans le sous-groupe de patients présenté@panchement cloisonné.

Ces résultats, en défaveur de la fibrinolyse intrapleuront été confirmés par deux méta-
analyseg107, 108] ne retrouvant pas de réduction significative de la alit¥tou du recours a la
chirurgie en cas de fibrinolyse intrapleurale.

Les effets secondaires systémiques des fibrinolytiques esa®ptionnels, y compris avec la
streptokinas¢109]. Il n'y a pas de modification des parametres de cotignlau de fibrinolyse
systémiqud110] ni d'augmentation du risque d’hémorragie intrapleur2f.[L'effet secondaire
le plus fréquent est I'apparition d’'une réaction fébril8][ Des réactions allergiques sont
également possibles, aussi bien avec la streptokinadaimplénase[109]. Enfin l'utilisation de
streptokinase induit la synthese d’anticorps anti-stképése susceptibles de réduire I'efficacité
de la streptokinase en cas d’injection systémique eltézi[22].



Les agents fibrinolytiques n'ont aucun effet sur daluction de la viscosité du pus qui est
principalement attribuable a I'accumulation de débeitutaires et d’ADN bactérien (aboutissant

a la formation de biofilm). L’adjonction de désoxyribolaase recombinante (DNase) permettant
la dépolymérisation de I'ADN bactérien a donc été ps@gopar certains auteurs qui rapportent
une amélioration du drainage pleural suite a l'utilisalerDNasd111, 112].

Ces données préliminaires ont été confirmées en 201Epale MIST-2[88] qui regroupait 210
patients randomisés en quatre groupes : t-PA seul, Dbiade, t-PA associé a la DNase et
double placebo. Le drainage comportait la mise en placdrains de petite taille (< 15F) dans
plus de 80 % des cas. Les résultats mettaient en éeideme réduction plus importante du
volume de I'épanchement pleural sur la radiogragioeacique, une diminution de la fievre et de
I'hyperleucocytose au®jour, une diminution de la durée d’hospitalisation et une dititin du
recours a la chirurgie uniqguement chez les patients trp#és’'association t-PA et DNase
(Figure 11, sans effet sur la mortalité. En revanche, ces bé&wefidtaient pas retrouvés dans
les groupes t-PA et DNase seuls, confirmant aingidegltats de I'étude MIST-1 [22]. Enfin, il
n'y avait pas de différence concernant la survenagfats indésirables entre les groupes. I
semble donc que I'association t-PA et DNase présantetérét dans la prise en charge des EPP
compliqués, mais ceci ne figure pas encore danselgsmmandations et nécessite des études
complémentaires de confirmation.

» La fibrinolyse intrapleurale n'a pas fait la preuve de sffitacité lorsqu’elle est utilisée
seule.

e En association avec la DNAse, la fibrinolyse pourraitmettre un meilleur drainage de
I'épanchement pleural, une réduction de la durée d’halisation et une réduction du
recours a la chirurgie sans impact sur la mortalité.

* Les effets secondaires de la fibrinolyse intrapleusate exceptionnels.

» Kinésithérapie respiratoire

Bien que non recommandée par la BTS et 'ACCP, |la&dithérapie pleurale est largement
réalisée en pratique en France et est recommandédedamanuels de pneumologie pour les
étudiants en médeciri65]. Elle a pour but de réduire les séquelles fonctionnetlemie donc
étre pratiquée de facon prolongée [18]. Le collegeut@gersitaires de maladies infectieuses et
tropicales recommande la réalisation d’'une kinésithénmagsigiratoire pendant 3 a 6 mdid3].
Cependant, il n'existe pas d'étude randomisée évalliafficacité de la kinésithérapie
respiratoire dans cette pathologie.

» Pronostic

La morbidité et la mortalité des pneumopathies infectiegsat augmentées lorsqu’'un EPP est
mis en évidence, cette situation correspondant en fait @etard de prise en charge de la
pneumopathie initiale [9]. Par ailleurs, le risque d'échiec traitement d’'une pneumonie
communautaire est multiplié par 2,7 en cas d’'ERAR].

La mortalité en cas d’empyeme est estimée entre 5 et[30,%i15]. Dans une étude prospective
portant sur 85 patients atteints de pleurésie parapneuneoria mortalité hospitaliere était de
4,7 % alors que la mortalité globale (incluant un suivid@@ jours aprés drainage thoracique)



s’élevait a 14 %115].

Un retard a linitiation de I'’évacuation pleurale est remable d’'une augmentation de la
mortalité[116].

La mortalité est par ailleurs directement influencée pacdesorbidités sous-jacentes et peut
atteindre jusqu’a 40 % en cas d'immunosuppressibriLf® autres facteurs de mauvais pronostic
identifiés sont un &ge élevé, la dénutrition, I'hypo-albémiie, le diabete, les maladies

néoplasiques et les cardiopathi#s, 115, 116].

La mortalité varie également en fonction de I'étiologie nbi@one. L'analyse des données
bactériologiques de l'étude MIST-1 [24] fait apparaitnee mortalité plus élevée pour les
infections & bacilles & Gram négatif, a staphylocoque daréolymicrobiennes a germes
aérobies. A l'inverse, les infections & streptocoque agérabies ont un meilleur pronostic.

Cette différence avait déja été rapportée par J&8igjui retrouvait un meilleur pronostic en cas
d’infection aStreptococcus milleret par Chen [20] qui avait mis en évidence un prongdiis
sombre en cas d’infection a bacilles & Gram négatif erdient également plus fréquemment
retrouvés chez les patients porteurs de comorbidités.

Les séquelles pleurales a long terme des EPP sont plamgra représentées par I'apparition - IMise’en forme : Puces et
d’'une pachypleurite qui est mise en évidence chez pld8 éé des patien{a17]. numeros




CONCLUSION

Les épanchements parapneumoniques représentent utenpeolepidémiologique croissant

imposant leur diagnostic a un stade précoce comptediemauvais pronostic en I'absence de
traitement.

L’antibiothérapie doit étre instaurée rapidement et éttive sur les germes anaérobies. Les
posologies et la durée des traitements sont mal codifiées.

Le traitement évacuateur doit lui aussi étre précdCependant, ses modalités restent
controversées. Les recommandations internationalesomsent le recours au drainage
thoracigue ou a la chirurgie en premiére intention maisnileeau de preuve de ces

recommandations reste faible. Quelques études sugdéneossibilité de réaliser des ponctions
pleurales évacuatrices répétées.

La fibrinolyse intrapleurale seule n’a pas fait la peede son efficacité. En revanche lorsqu’elle

est associée a I'administration de DNase, il semble qugiliore le pronostic.



Points forts

wnN

* Les épanchements parapneumoniques représentent féiold plus importante des
pleurésies infectieuses, avec une incidence en augtioent

» La mortalité attribuable aux épanchements parapneuuesiest élevée.

* Les germes les plus fréquemment rencontrés sontrigstacoques du groupe milleri et
les bacilles a Gram négatif.

» La ponction pleurale exploratrice doit étre réalisée peoent. Elle permet de classer les
EPP en plusieurs stades de sévérité croissante (Cf talilgaBy).

* Les criteres permettant de définir les épanchementgmauwenoniques compliqués sont
I'aspect macroscopique purulent, le dosage du pH plenféieur a 7.2, la positivité de
I'examen direct ou de la culture bactérienne ou lagm@ss de loculations.

* Seuls les épanchements parapneumoniques compliquégentdoétre évacués.
L’antibiothérapie doit étre précoce et comporter un&vige anti-anaérobies, sauf en cas
de pleurésie a pneumocoque. L'antibiothérapie de edéér est I'association
amoxicilline-acide clavulanique.

* Les modalités du traitement évacuateur sont débattuepastent soit sur la réalisation de
ponctions pleurales évacuatrices répétées, soit suralaade thoracique, soit sur la
chirurgie (VATS).

e Un repérage échographique est recommandé avant réaliskis ponctions pleurales
répétées ou insertion d’'un drain thoracique

» Lataille des drains thoraciques utilisés doit étre infériautd french.

» Deux grands essais ont retrouvé une absence de édléfidue de la fibrinolyse
intrapleurale, sauf lorsqu’elle est associée a I'adjonci@®Nase intrapleurale.

Questions
A Répondre par vrai ou faux
. L’épidémiologie  microbienne est identique entre les népaments pleuraux

parapneumoniques et les pneumonies.

Les pleurésies infectieuses (PI) sont en majorité d’aigiimonaire.

L'incidence des épanchements pleuraux parapneumoni¢tieP) et des empyémes a
diminué au cours des deux derniéres décennies.

De 5 a 10 % des EPP correspondent a des empyemes.

Dans plus de deux tiers des cas d'EPP, on retrouveamerbidité sous-jacente, souvent
responsable d’'une pneumopathie d’'inhalation.

En pratique, les Pl sont rarement associées a une ind@piression.

Les bactéries a Gram négatif et les germes anaémainésle nos jours plus souvent en cause
gue les pneumocoques dans les EPP.

Les pneumopathies d’'inhalation sont plus volontiers resgddas d'infections
polymicrobiennes et a germes anaérobies.

Les EPP compliquant une l|égionellose sont rares mais seligoent fréquemment
d’empyéme.



10.Les épanchements secondaires a des pneumopathieslés Bac&ram négatif et & germes
anaérobies sont purulents dans 90 % des cas.

11.Le principal germe en cause en cas d'infection nos@lerastStaphylococcus aureus.

12.La culture pleurale est négative dans environ 40 %aes

13.Le premier stade d'un épanchement est exsudatif elide @augmentation de la perméabilité
capillaire et il est initialement stérile.

14.Des le stade exsudatif, un épanchement active la cascéaleatgulation et inhibe I'activité
fibrinolytique.

15.0n peut distinguer cliniquement un EPP compliqué d’'un ERPcompliqué par I'existence
d’une fievre et d’'une altération de I'état général.

16.La ponction pleurale exploratrice, étape essentiedlesde diagnostic des EPP, doit étre
précoce.

17.Les hémocultures ne retrouvent le germe respongaklelans 10 % des cas.

18.Les épanchements parapneumoniques sont des transsudats

19.Sur le plan cellulaire, une prédominance lymphocytaires deliquide pleural est en défaveur
d’une étiologie bactérienne.

20.Dans le liquide de ponction pleurale, il faut doser la LD#HpH et la glycopleurie pour
détecter les épanchements compliqués.

21.Une antibiothérapie précoce, au stade de pneumopatiimet d’éviter I'installation d’un
épanchement pleural en cas de pneumonie et sa surinfection

22.Les antibiotiques de référence pour le traitement mhsctions a pneumocoque et
streptocoques du groupmrilleri sont lesp-lactamines, éventuellement associées a I'acide
clavulanique, puis les aminosides en cas d’allergie.

23.Le contrble de I'infection impose une évacuation la pluspteta possible du liquide pleural
par ponctions pleurales répétées ou, plus classiqueimpandrainage thoracique a thorax
fermé.

24.Le guidage échographigue ou tomodensitométrique aradéoilaux de succés des drainages
thoraciques.

25.Le traitement évacuateur des EPP compliqués doit étre gicmur

26.En général, la fibrinolyse intrapleurale ne permet pasgieunter le volume d’évacuation de
I'épanchement.

27.Les agents fibrinolytiques, en diminuant la viscosité dy facdlitent I'évacuation pleurale.

28.La mortalité de 'empyeme est estimée entre 5 et 30 Yest atteindre 40 % en cas
d’'immunosuppression.

Réponses

A Vrai ou faux

1.Faux, 2.vrai, 3.faux, 4.vrai, 5.vrai, 6.faux, 7.vr@iyrai, 9.faux, 10.vrai, 11.vrai, 12.vrai,
13.vrai, 14.faux, 15.faux, 16.vrai, 17.vrai, 18.fad®.vrai, 20.vrai, 21.vrai, 22.faux, 23.vrai,
24 .vrai, 25.faux, 25.faux, 25.faux, 26.vrai
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Tableaux:

Classe EPPP Caractéristiques Traitement évacuateur
Classe EPP non <10 mm sur la radiographie  Aucun
1 significatif thoracique (décubitus latéral)
Classe EPP typique >10 mm Aucun
2 Glycopleurie >0,4 g/L, pH>7,2
ED et culture négatifs
Classe EPP en voie de 7,0<pH<7,2 et/ou LDH>1000 Ponctions pleurales
3 complication et glycopleurie >0,4 g/L évacuatrices
ED et culture négatifs
Classe EPP compliqué pH<7,0 et/ou glucose <0,4 g/l Drainage thoracique
4 simple et/ou ED ou culture positifs.
Absence de loculations
Classe EPP compliqué pH<7,0 et/ou glucose <0,4 g/l Drainage thoracique +
5 complexe et/ou ED ou culture positifs.  fibrinolyse intrapleurale +/-
Présence de loculations thoracoscopie ou décortication
Classe Empyéme simple Pus franc Drainage thoracique +/-
6 Une seule poche enkystée  décortication chirurgicale
Classe Empyéme Pus franc Drainage thoracique +
7 complexe Poches multiples fibrinolyse intrapleurale
Thoracoscopie ou
décortication souvent requises
Tableau | : Classification de Light (1995) [36]
EPP : épanchement parapneumonique, ED : examen direct
Tableau Il : Classification de I'American College of Gh@hysicians (2000) [53]
Catégorie Taille de Biochimie Bactériologie Risque Drainage
I'’épanchement * (ED ou d’évolution
pleural culture) défavorable
1 Minime (<10 et Inconnu et Inconnu Trés faible Non
mm)
2 Faible & et pH>7,20 et Négatif Faible Non
modéré
(>10 mm,
<hémithorax)
3 Important ou pH<7,20 ou Positif Modéré Oui
(>hémithorax)
Loculations
Epaississemen
pleural
4 Empyéme - Pus Elevé Oui




(*) En I'absence de valeur de pH, les valeurs de gh@arie peuvent étre utilisées avec une
valeur seuil de 0,6 g/L.

ED : examen direct.

Tableau Il : Classification de la British Thoracic Society (@P54]

Epanchement Epanchement Empyéme
parapneumonique simp parapneumonique
compliqué
Aspect macroscopique Clair Clair ou trouble Pus
pH >7,2 <7,2 -
LDH (UI/L) <1000 >1000 -
Glycopleurie (g/L) >0,4 <0,4 -
Bactériologie Négatif Positif Positif
(Examen direct ou
culture)

Drainage thoracique Non Oui Oui




Tableau IV : Classification du college des enseignants damologie (2013) [55]

Epanchement Epanchement parapneumonique
parapneumonique simpl  compliqgué (=empyeme ou pleurésie

purulente)

Abondance Faible Grande

Cloisonnement Absent Présent

Aspect macroscopigu Clair Trouble ou purulent

pH (discuté) >7,2 <72

Bactériologie (examer Négatif Positif

direct ou culture)

Evacuation liquide Optionnel Obligatoire

infecté




Tableau V : Publications rapportant des séries de pleesésfectieuses traitées par ponctions
pleurales répétées

Auteur Caractéristique: Nombre de Catégorie Succés  Mortalité
patients

Viana[118] Monocentrique 41 NC 1(2,4%) 8
1964 — 1968 (19,5%)

Benfield Monocentrique 24 NC 8 (33,3%) 3

[119] 1968 — 1978 (12,5%)

Lemmer Monocentrique 4 NC 3 (75%) 1 (25%)

[120] 1978 — 1982

Mandal[121] Monocentrique 28 50 % EPP 28 (100%) 0 (0%)
1972 — 1984 compliqués

Wehr[122] Monocentrique 27 NC 6 (22,2%) 2 (7,4%)
1974 — 1984

Storm[72] Monocentrique 51 100 % EPP 48 (94,1%) 4 (7,8%)
1984 — 1989 compliqués et

empyemes

Ferguson Prospective 46 100 % empyéme: 19 (41%) 3 (6,5%)

[19] 1986 - 1990

Simmers[73] Monocentrique 29 EPP compliqués 25 (86%) 4 (14%)

1999 et empyémes
Letheulle Monocentrique 79 EPP compliqués 64 (81%) 4 (12%)

[70] 2013 et empyemes




Figures :
Figure 1 : Exemple de liquide pleural macroscopiquerpentlent (empyeme).

Figure 2 : Physiopathologie de la formation d’'un épagcient parapneumonique (EPP)



Figure 3 : Aspect scannographique de pleurésie pueutdoisonnée droite. On notera ici la
présence de 3 poches pleurales enkystées.




