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Le praticien doit fréquemment faire face au tableau clinique de pleurésie, dont
les possibilités étiologiques sont extrêmement variées: la séparation des épanchements
en deux catégories, transsudative et exsudative en pelmet une meilleure analyse.

L'épanchement exsudatif peut trouver son origine dans la sphère thoracique,
mais aussi, dans certains cas, être secondaire à une cause extra-thoracique, notamment
sous-diaphragmatique, et plus palticulièrement pancréatique.

Une pancréatite aiguë peut, au même titre qu'une pancréatite chronique,
conduire à la survenue d'une pleurésie, mais le tableau clinique de la pancréatite aiguë,
accompagné d'une symptomatologie criante abdominale, reste révélateur de l'origine
pleurétique.

A l'inverse, la pancréatite chronique est moins expressive concemant les plaintes
somatiques abdominales des patients; la survenue d'un épanchement peut donc faire
oublier de prime abord son origine sous-diaphragmatique, SUltout lorsque les
antécédents orientent vers une origine locale, d'autant plus que l'exogénose, pourtant à
l'origine de la majeure paltie des pancréatites, reste souvent inavouée par le patient.

Le recueil d'infonuations touchant le versant abdominal, tant sur 1'habitus que
sur la clinique, reste donc primordial lors de la survenue d'un épanchement pleural: il
convient également de repréciser tout l'intérêt de la biologie amylasique pleurale et d'en
rediscuter sa pratique systématique ou non. L 'hyperamylopleurie reflète, dans le
contexte de pancréatite chronique accompagné d'une pleurésie, 1'hypothèse fistulaire
pancréatico-pleurale, assez rare en pratique, mais moins rare lors d'antécédents
pseudokystiques pancréatiques.

La clinique pourrait suffire à elle-même pour avancer 1'hypothèse fistulaire, et
nous détaillerons les critères qui pennettent de mieux suspecter le diagnostic.
Cependant, l'imagerie de dépistage en pennet une confinuation, notamment avec les
techniques d'IRM qui deviennent prédominantes.

C'est à l'occasion d'une observation réalisée dans le service de PneU11lologie du
Centre Hospitalier de Remiremont qu'il paraît intéressant de rappeler l'étiologie de type
pancréatique chronique d'une pleurésie, et l'intérêt du dosage amylasique pleural.

Au vu de la difficulté de l'interprétation scanographique qui suit les lectures des
clichés par différents intervenants, nous voulons par cette étude de cas redéfinir
1'hypothèse fistulaire pancréatico-plemale avancée chez ce patient, ses possibilités de
prise en charge médico-chimrgicale, avant de pouvoir peut-être en affinner l'existence.
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IL RAPPEL EMBRYOLOGIQUE
ET HISTOLOGIQUE
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A. Les poumons

L'ensemble de l'appareil respiratoire se développe à partir du divenicule
respiratoire qui délive de l'intestin plimitif antérieur à la 4ème semaine du
développement. Ce diverticule endodernlique est à l'oligine de l'épithélium qui borde la
lumière des voies respiratoires et des alvéoles pulmonaires. Les autres constituants des
voies aéliennes, comme le parenchyme pulmonaire, délivent du mésenchyme et des
vaisseaux environnants. Le développement de l'appareil respiratoire s'étale sur toute la
durée de la grossesse et se poursuit au-delà même de la naissance.

1/ Formation des voies aériennes

Le diverticule respiratoire apparaît à la quatlième semaine sur la face ventrale de
l'intestin plimitif dans la panie caudale de l'intestin pharyngien. Cette gouttière, ouverte
en amère, se sépare de l'intestin plimitif qui lui a donné naissance du fait de la
prolifération de deux zones de mésenchyme qui s'insèrent entre les deux stlUctures et
progressent en direction caudale. L'ébauche fOID1e alors un tube rectiligne, borgne à son
extrémité caudale, qui reste en communication avec la cavité de l'intestin pharyngien,
par son extrémité céphalique. Cet orifice de communication devient l'olifice laryngé,
séparé de la base de la langue par l'épiglotte.

a. Les bourgeons bronchiques

Dès son individualisation, le divenicule respiratoire se divise, entre le 26ème et le
28 ème jour, à son extrémité caudale en deux bourgeons bronchiques droit et gauche qui
seront à l'oligine des bronches souches, tandis que le segment proximal sera à l'oligine
de la trachée. Le bourgeon pulmonaire gauche se développe typiquement de manière
plus transversale que le droit, ce dernier s'olientant préférentiellement vers le bas.

Pendant la Sème semaine, les bourgeons bronchiques se divisent à leur tour, mais
de façon asymétlique. A gauche, en deux bourgeons bronchiques secondaires qui
correspondent aux futures bronches lobaires gauches, et trois bourgeons bronchiques à
droite qui seront les futures bronches lobaires droites.

Selon un mode dichotomique, on assiste à une division successive en deux
branches des bourgeons lobaires, de la Sème à la 1in" semaine: des bronches lobaires
jusqu'aux bronchioles, avec fOID1ation des bronches segmentaires fonnées
intégralement entre 34 et 36 jours, et sous-segmentaires qui apparaissent du 36ème au
38ème jour, finalement fornlées entre les 38 et 40ème jours, alors que la taille
embryonnaire avoisine les 17 à 20 mm, jusqu'à des divisions de 1in" ordre, suivant une
valiabilité inter-individuelle; les dernières divisions peuvent survenir après la
naIssance.
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Schéma des stades de développement embryonnaire des bronches:

14·33 16·39

2

3

6
23·56

1 : bronche principale droite
2 : lobe pulmonaire supérieur droit
3 : lobe pulmonaire moyen
4 : lobe pulmonaire inférieur droit
5 : bronche principale gauche
6 : lobe pulmonaire supérieur gauche
7 : lobe pulmonaire inférieur gauche

b. Les parois des voies aériennes

Elles résultent de la différenciation du mésenchyme au contact de j'extrémité des
bomgeons par l'intermédiaire d'un mécanisme d'induction réciproque entre endoderme
et mésenchyme. Apparaissent alors des tissus conjonctifs, musculaires et cartilagineux
qui sont donc d'Oligine mésoblastique.

-22-



2/ Formation du parenchyme pulmonaire

La péliode pseudo-glandulaire correspond à la fonnation des voies aenennes
jusqu'aux bronchioles teffilinales et respiratoires de la Sème à la 1i me semaine. Sm le
plan histologique, l'épithélium est cubique avec de rares alvéoles.

Progressivement, le parenchyme pulmonaire va se constituer autom des voies
aériennes, avec trois périodes qui succèdent à la précédente, et se chevauchent, selon le
stade de développement et l'aspect histologique.

a. La période canalaire ou canaliculaire

La pomsuite des divisions conduit à l'apparition de canaux alvéolaires de la
l6ème à la 26éme semaine, où de nombreuses alvéoles circonscrivent le canal; la lumière
est bordée par un épithélium aplati au niveau des cloisons interalvéolaires. Il se dessine
une différenciation des cellules épithéliales en cellules sécrétoires qui correspondent
aux pneumocytes de type II.

b. La période du sac terminal

Encore appelée période sacculaire, lors de laquelle il y a fOffilation des premiers
sacs alvéolaires, constitués d'alvéoles juxtaposées de plus en plus nombreuses, comme
il en va pom les pneumocytes. Le début est décrit vers la 24

eme semaine, et l'élément
essentiel à l'acquisition d'une fonction pulmonaire correspond à l'apparition du
smfactant pulmonaire sécrété par les pneunl0cytes de type II (PII, Nkx2.1). Cette
période prend fin vers la 3Seme semaine. Le pounlon est alors fonctionnel mais
immatme, toujoms sous l'influence de factems comme les FGF, PDGF, les rétinoïdes et
corticoïdes.

c. La période alvéolaire

En fin de grossesse, au-delà des 36 semaines et encore au-delà de la naissance, la
période alvéolaire permet la constitution de sacs alvéolaires définitifs, avec à teffile 150
millions d'alvéoles, le nombre étant plus important chez les hommes que chez les
femmes. L'augmentation du volunle pulmonaire étant progressive, les espaces restants
entre les alvéoles deviennent très réduits et constituent le reste du mésenchyme, un tissu
conjonctif fin ou intersticium comprenant les vaisseaux sanguins.

d. La maturation post-natale

Le développement persiste en période post-natale devant l'existence d'une
prolifération alvéolaire et de vaisseaux satellites. Le nombre définitif est atteint à l'âge
de 2 ou 3 ans, et la taille augmente jusqu'à l'adolescence. A 3 mois, la paroi artériolaire
est aussi fine que celle d'un adulte.
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3/ Formation des vaisseaux

Le développement vasculaire est précoce; il existe une continuité entre le cœur
et le plexus capillaire au 38'111e jour, et ce développement reste indissociable du
développement aéJien, où les bronches servent de soutien.

La vasculogénèse constitue donc une fornlation de nouveaux vaisseaux à paltir
d'angioblastes du mésenchyme pulmonaire, sous l'influence de ]'endodemle et du
mésoderme stimulés par des facteurs de croissance comme le VEGF, explimé par les
cellules épithéliales et non endothéliales chez le fœtus, le NO (eNOS) exprimé par les
cellules bronchiques et endothéliales, ou des récepteurs comme le Tie (récepteur
tyrosine kinase) exprimé par les cellules endothéliales.

La confluence et la croissance des néo-vaisseaux fOlme alors l'angiogénèse,
toujours sous l'influence de multiples facteurs comme l'IGF, le VEGF, ET, NOS. Les
artérioles et les veines pré-acinaires sont intégralement fonnées dès 17 semaines.

a. Le sang veineux

Le sang veineux pulmonaire circule au sein du plexus splanchnique dans le
système veineux systémique primaire, lors de la phase embryoilllaire. Secondairement,
on décJit une extension progressive des évaginations crânio-caudales de la région sino­
atliale du cœur vers les bourgeons pulmonaires; la paltie caudale régresse, alors que
celle crâniale va constituer la veine pulmonaire commune.

Cette dernière va s'accoler à l'oreillette gauche, où viennent également
s'aboucher les quatre veines pulmonaires: ces dernières se sont développées à partir des
connexIOns splanchno-pulmonaires restantes paJmi les nombreuses qui se sont
oblitérées.

b. Le sang artériel

Concemant la vasculalisation artérielle pulmonaire, c'est un plexus capillaire
bronchique qui va se dessiner dès le 26'me jour, d'origine aortique; les branches
proximales des sixièmes arcs aortiques vont constituer les altères pulmonaires dès le
30è

"" jour. Le canal artériel correspond à la communication entre l'arc aortique gauche
et l'artère pulmonaire, alors que l'on voit l'arc aortique droit régresser.

La vascularisation pulmonaire se dessine donc autour des canaux alvéolaires lors
du stade canaliculaire, et le rapprochement des structures respiratoires et vasculaires fait
apparaître une banière sang-air aussi fine que chez l'adulte (0,6 Ilm), ce qui explique la
survie des grands prématurés.

Les capillaires se rapprochent des alvéoles lors du stade sacculaire, conférant à
la banière alvéolo-capillaire un caractère mature.

L'ébauche alvéolaire formée à partir de la 27'me semaine se compose finalement,
au niveau des crètes alvéolaires, de deux couches de cellules épithéliales accompagnées
de deux artéJioles satellites.
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B. La plèvre

1/ Embryologie

La plèvre se développe à pattir de la cavité coelomique, et possède donc la
même origine mésodennique que les autres séreuses, péricarde, péritoine, vaginale
testiculaire. La fomlation de la cavité péricardo-pleuro-péritonéale est contemporaine à
la fonnation des bourgeons pulmonaires.
On voit apparaître le septum transversum, équivalent du diaphragme primitif, en fin de
3ème semaine: il divise alors les cavités coelomique sous et sus-diaphragmatique, cene
dernière pernlettra secondairement la distinction entre les cavités péricardique et
pleurale.

2/ Structure de la plèvre

a. Structure anatomique

Elle est constituée de deux feuillets qui se réfléchissent au niveau du hile
pulmonaire: le feuillet viscéral, en continuité directe avec le parenchyme pulmonaire, et
le feuillet patiétal, qui tapisse la face interne de la paroi thoracique, une partie de la face
supélieure du diaphragme et le médiastin.
Ces deux feuillets glissent l'un sur l'autre au cours de la respiration, séparés par un
mince film liquidien pauci-cellulaire, séparant ainsi un espace pleural quasi viJwel, avec
réflexion des feuillets au niveau du hile pulmonaire.

Chaque feuillet est en effet revêtu d'un mésothéliunl, épithéliunl pavimenteux
simple, très aplati à l'état nornlal. En microscopie électronique, les cellules
mésothéliales comportent de nombreuses microvillosités au niveau de leur membrane
plasmique, contribuant aux propriétés de pennéabilité et d'absorption de ce revêtement,
mais conférant une fonction de glissement au poumon au contact de la paroi thoracique.
Celui-ci est également très sensible aux agressions quelles qu'elles soient, détenninant
une hypertrophie et une hyperplasie cellulaires parfois exubérantes, pouvant même en
imposer pour une lésion tumorale, notamment sur l'analyse cytologique du liquide
pleural. Ainsi, en dehors de la réponse aux stimulations infectieuses avec recrutement
de cellules immunocompétentes, inflammatoires, tumorales, et de la réponse aux
patticules inhalées, elles pemlettent également la régulation de l'équilibre de la
coagulation, de la fibrinolyse intrapleurale et le drainage des produits de dégradation
lors des processus de réparation de la plèvre, comme dans les pleurésies purulentes.
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Le tissu conjonctif sous-mésothélial renfemle de nombreux vaisseaux sanguins
et lymphatiques, associés à des filets nerveux sensitifs, sauf sur la plèvre viscérale.

La vascularisation artérielle est double: les aI1ères intercostales et manmlaires
internes assurent la vascularisation aI1élielle pariétale, alors que la vascularisation
viscérale est formée par les artères bronchiques.

b. Structure physiologique et physiopathologie de la plèvre

On comprend donc bien la capacité à transmettre des variations de volume de la
cage thoracique aux poumons, par le jeu rapproché qui anime les deux feuillets pleuraux
avec constitution d'un vide relatif: la pression négative ainsi fonl1ée pemlet d'éviter un
collapsus alvéolaire, afin d'assurer les échanges gazeux avec les stlUctures vasculaires.

Outre son rôle mécanique, se dessine la possibilité d'échanges par formation et
résorption liquidiennes, et de filtre protéique.

C'est la plèvre pariétale, dont la fonction synthétique avoisine les 0.15 mllkg/h,
qui assme la fonction respiratoire par lubrification des feuillets.

L'espace pleural contient nonl1alement une quantité liquidienne très faible, de
0.1 à 0.2 mllkg de poids corporel. La concentration protéique est de 15g/l, et la
composante cellulaire, avec près de 1500 cellules/mm3, est dominée par des monocytes.

La loi de Starling penl1et d'expliquer l'origine du transfel1 liquidien vers
l'espace plemal, à paI1ir du feuillet paIiétal qui contient les vaisseaux à haute pression
de la circulation systémique.

Or, la plèvre pariétale connaît également une capacité de résorption importante,
puisqu'elle avoisine les 300 ml par jour, au niveau des lymphatiques prédominants aux
bases. Le renouvellement des liquides et des protéines reste relativement lent.

Ainsi, c'est en pal1ie le déséquilibre entre la sécrétion et la réabsorption du
liquide qui peut donner naissance à une pleurésie.

Le transfert liquidien peut également directement provenir du tissu intersticiel
pulmonaire, en passant à travers le feuillet viscéral de la plèvre: toute augmentation
pathologique, qu'elle soit d'origine mécanique ou lésionnelle, d'un liquide passant dans
l'intersticium pulmonaire peut donc conduire à l'augmentation du liquide plemal, sans
pour autant objectiver un caractère lésionnel du feuillet plemal.

Les situations rencontrées en clinique sont multiples, et peuvent s'additionner.
Elles concernent:

l'augmentation liquidienne issue d'un transfert d'origine pélitonéale, suggérant
soit un passage par le biais des vaisseaux lymphatiques, soit un passage trans­
diaphragmatique, à travers un orifice primaire ou secondaire;
l'augmentation de la pression hydrostatique dans la circulation micro-capillaire
pleurale, secondaire à l'augmentation de la pression capillaire pulmonaire,
comme dans l'insuffisance cardiaque congestive;
l'augmentation de la penl1éabilité des vaisseaux de la microcirculation pleurale,
dès lors qu'il existe un phénomène inflammatoire;
la diminution de la pression oncotique dans la circulation plemale, secondaire à
1'hypoprotidémie ou hypoalbuminémie sérique;
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la diminution de la pression intrapleurale, comme dans le contexte d'atélectasie ;
tout pneumothorax associé va dans le même temps inhiber la circulation
intrapleurale et le drainage lymphatique;
la diminution du drainage lymphatique peut également survenir dans des
contextes inflammatoires avec fibrose ou sur tableau tumoral.

Le rappel anatomophysiologique pel111et en effet de comprendre aisément les
circonstances doubles d'apparition d'un épanchement pleurétique: d'une part
l'épanchement transsudatif, relativement pauvre en protéines sur une plèvre saine, et
d'autre part l'épanchement exsudatif, de type pleurétique sérofibrineux, riche en
protéines.

C. Le pancréas

11 Embryologie

L'intestin antélieur, sur sa pal1ie haute, voit apparaître par dilatation l'estomac,
et sur sa partie basse, les anses intestinales jéjunales et iléales.

C'est à la frontière de ces deux zones que se forment un bomgeon pancréatique
ventral et un bomgeon pancréatique dorsal, issus d'une prolifération endodermique et
de l'extrémité distale de l'intestin inférieur.

Le bourgeon dorsal apparaît vers le 26ème jour dans le mésoduodénunl dorsal; le
bomgeon ventral apparaît quelques jours plus tard dans le mésoduodénwn ventral, dans
l'angle fenné par le cholédoque avec le duodénum.

L'endodenne donne naissance aux cellules exocrines et aux canaux excréteurs,
ainsi qu'aux cellules endocrines des îlots de Langerhans, qui se rapprochent pour fonner
des îlots endocrines du pancréas.

Lors de la Sème semaine, la rotation de l'intestin selon l'axe crânio-caudal de
j'estomac engendre une rotation par la droite du bourgeon ventral autom du duodénwll
et amène le bourgeon ventral en alTière au contact du bomgeon dorsal pour les voir
fusionner dès la 7ème semaine. Cette rotation entraîne une modification du cholédoque
dont le segment terminal vient s'aboucher dans le duodénum au niveau de la papille
principale sur sa paroi gauche, et fonne l'ampoule de Vater. La structure pancréatique
est organisée à 3 mois. Habituellement, le canal de Santorini s'efface au profit du canal
de Wirsung qui persiste et draine la totalité de la glande pancréatique.

Sur le plan vasculaire, on voit disparaître la veine ombilicale droite et la partie
haute de la veine ombilicale gauche.

Les veines vitellines ne laisseront que la veine porte et la veine splénique qui
drainent tout le tube digestif.

Le filtre hépatique est shunté par le canal veineux d'Arantius, qui lie la veine
porte à la veine cave infélieure.
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2/ Histologie

Le pancréas est une glande rétro-péritonéale, composée d 'wle tête, d'un corps et
d'wle queue, plaquée contre la face profonde dorsale de la cavité abdominale, au niveau
de LIL2.

Il faut ouvrir l'arrière-cavité des épiploons pour accéder au pancréas, en
abaissant le colon et le mésocolon transverse, et en repoussant l'estomac vers le haut.
L'accessibilité et donc l'exploration sont difficiles, et la clinique reste longtemps pauvre
en signes, sauf en cas de poussée de pancréatite aignë ou de compression des voies
biliaires.

Le pancréas est recouvert par un tissu conjonctif qui s'étend pour fonner des
cloisons qui divisent le parenchyme en lobules, dont la majeure panie constitue la panie
exocrine de la glande.

Cene glande est mixte, et sa partie exocrine est constituée de glandes tubulo­
acineuses ramifiées et lobulées. 5 à 8 cellules pyramidales vont fonner les acini, autour
d'wle lumière étroite qui borde de nombreux grains de zymogène : les acini comp011ent
une fonction de séreuse, avec des capacités de synthèse et de sécrétion des protéines
enzymatiques.

• •

vésicules de sécrétion e e• •
•

•

~
tf!mlochOndrie.-_-

cellule acineuse du pancréas - d'après électronographie (x 8000)-

Les cellules centra-acineuses f0l111ent la jonction entre les acini et le système
canalaire pancréatique (cellules cubiques et peu différenciées) qui comprend les canaux
intercalaires, puis intralobulaires, interlobulaires, pour aboutir au canal de Wirsung.

Le système canalaire pancréatique, et plus paniculièrement les canaux de
premier ordre, jouent un rôle prédominant dans la sécrétion hydroélectrolytique du
pancréas.
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La sécrétion enzymatique qui pem1et la fonction digestive relève ainsi du
caractère exocline: la libération massive d'enzymes pancréatiques constitue une
mgence médicale devant le lisque de nécrose des tissus avoisinant la glande, pouvant
aboutir à une situation de choc.

Le caractère endocJine de la glande pancréatique cOlTespond aux îlots de
Langerhans disséminés au sein du parenchyme exoCline. Il est à 1'oJigine de la sécrétion
d'insuline et du glucagon, réglant l'équilibre glycémique. D'autres synthèses sont
réalisées, notamment celle du peptide P et de la somatostatine.

PANCREAS

lur.IIERE [l'ut; ­
CA..'lM. EKCRf1EUQ
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A. Pathologies pleurales:

De la stmcture anatomique de la plèvre découle une pathologie pleurale multiple, dont:

1/ Anomalies du tissu pleural

Elles peuvent être à l'origine d'épanchements pleuraux et feront l'objet d'une
description dans ce cas.

21 Epanchements pleuraux

a. De type gazeux: le pneumothorax

1. Définition et épidémiologie du pneumothorax

Le pnewllothorax représente une pathologie fréquente en médecine d'urgence. Il
est défini par l'entrée d'air dans l'espace pleural soit au travers d'une brèche dans la
plèvre viscérale, soit au travers d'une brèche dans la plèvre pariétale. L'entrée d'air
dans l'espace pleural via la plèvre viscérale peut résulter de la mpture d'alvéoles
périphériques, des lésions de type emphysème, appelées « emphysema like changes »
(ELC) par les anglosaxons, en pratique des blebs ou des bulles d'emphysème. Plus
rarement, il peut s'agir de la mpture de processus nécrosant du parenchyme pulmonaire.
L'incidence du pnewnothorax spontané primaire est estimée entre 7,4 et 18*105/an pour
les hommes et entre 1,2 et 6* 105/an pour les fenm1es.

L'incidence du pneumothorax secondaire est de l'ordre de 26/105
• Malgré la

grande prévalence de cette pathologie d'urgence, les grandes études randomisées sont
rares. Même si des recommandations internationales ont été publiées, on constate en
pratique de larges variations de prise en charge d'un centre à l'autre. Les principales
options thérapeutiques et les controverses actuelles sont discutées ici.

2. Formes étiologiques

2.1. Pneumothorax spontané primaire (PSP)

Le PSP, encore appelé pneumothorax idiopathique concerne le plus souvent des
sujets jeunes (20 à 40 ans) et longilignes, sur un pownon globalement sain. Il n'existe
pas de facteur déclenchant évident, mais le tabagisme est clairement un facteur de risque
(dose dépendant), multipliant le risque de PSP par un facteur 9 chez la femme et un
facteur 22 chez 1'homme. D'autres facteurs de risque sont évoqués : importantes
variations de la pression atmosphérique, temps orageux, cycle lunaire et l'exposition à
des sons intenses répétés et à basses fréquences (musique techno). Certaines formes
familiales de pneumothorax spontanés sont décrites et associées à des mutations
génétiques identifiées. Des bulles d'emphysème, prédominant aux apex pulmonaires,
bilatérales, sont très souvent retrouvées et provoquent le PSP lors de leur mpture.
L'inflammation des petites voies aérienl1es distales provoquées par le tabagisme
participe selon toute probabilité à la genèse de ces lésions et à la physiopathologie des
PSP. On a aussi pu impliquer des anomalies de porosité de la plèvre viscérale dans la
physiopathologie des PSP.
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Les symptômes restent très variables, comprenant douleurs, dyspnée avec
tachypnée; leur intensité est fonction de l'importance lésionnelle, jusqu'au collapsus
pulmonaire.

Il en va de même pour le traitement, où une démarche non interventionnelle peut
suffire à elle-même, avec résorption aérique de quelques jours à 2 semaines. A
l'inverse, la pose d'un drain intrapleural sera réalisée si nécessaire, sous anesthésie
locale, afin d'obtenir une résolution clinique en quelques jours.

Le PSP est associé à un important taux de récidive d'environ 30 %. Ce risque
atteint 62% au deuxième épisode et 83% au troisième.

La récidive induit souvent une prise en charge chirurgicale avec résection et
symphyse secondaire par simple abrasion mécanique de la plèvre. La majorité des
récidives smvient entre 6 mois et 2 ans après le premier épisode. Contrairement à des
notions communément admises, il est maintenant clair que les bulles emphysémateuses
ipsi ou controlatérales ainsi que les efforts ne sont pas des facteurs de récidive de
pneunlothorax spontané primaire.

2.2. Pneumothorax spontané secondaire (PSS)

On appelle PSS les pneumothorax ayant une cause bien identifiable, associés à
une pathologie pulmonaire sous-jacente, le plus souvent la bronchopathie chronique
obstructive (BPCO), avec emphysème sévère, comme dans certains déficits en al­
antitrypsine «0.8 g/l), protéine hépatocytaire qui inhibe l'élastase des polynucléaires
neutrophiles lors des épisodes inflammatoires. Plus rarement les PSS compliquent
l'asthme ou la mucoviscidose (8-20% des patients).

Exceptionnellement le PSS est une complication de maladies infi1tratives
pulmonaires: fibroses pulmonaires, pneumoconiose, histiocytose, lymphango-léio­
myomatose (maladie congénitale touchant les femmes et occasionnant la formation de
kystes du poumon), d'un cancer pulmonaire, d'infections parenchymateuses nécrosantes
(pyo-pneunl0thorax staphylococcique, ruptme de caverne tuberculeuse) ou d'autres
pathologies plus rares (endométriose pleurale). Le taux de récidive des PSS est élevé
(40-80%) probablement en raison de la pathologie sous-jacente.

Pneumothorax traumatique ou iatrogène
Cependant les traumatismes représentent la cause la plus fréquente de

pneumothorax secondaires. Ce type de pneumothorax est la conséquence d'un
traumatisme de la plèvre viscérale. Il peut s'agit d'une plaie pénétrante de dehors en
dedans (ex. plaie par arme blanche ou par balle), d'une fracture de côte déplacée, d'une
ponction plemale à visée diagnostique ou thérapeutique, lors de la pose d'une voie
veineuse centrale. Il peut s'agir aussi d'un barotraumatisme du parenchynle pulmonaire
lié soit à un blast (traumatisme à thorax fermé) soit à la pression positive de la
ventilation mécanique sur un poumon peu compliant.

Le traitement du pneumothorax secondaire peut ne nécessiter qu'une simple
surveillance en cas de faible abondance, alors que la pose d'un drain plemal, voire un
geste chirurgical, peuvent s'avérer nécessaires en cas de tableau plus marqué.

b. De type liquidien: les pleurésies

Les épanchements pleuraux se définissent par une présence anormale liquidienne
dans l'espace pleural: on distinguera notamment les épanchements chyleux,
hématiques, ou à liquide clair.
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B. Diagnostic et étiologies des épanchements pleuraux liquidiens

La prise en charge diagnostique comp011e une évaluation des risques par
l'interrogatoire qui rappol1era les antécédents ou expositions professionnelles, suivie
d'une recherche clinique d'un syndrome pleurétique, d'une radiographie thoracique,
d'une biologie simple comprenant NFS lOnogramme sanguin, créatininémie,
protidémie, glycémie, LDH, et d'une étude du liquide pleural après ponction à travers
son aspect, la cytologie et la biochimie.

1/ Moyens de diagnostic et méthodes d'exploration

a. Diagnostic clinique

A l'interrogatoire, le patient présentant un épanchement pleural peut avoir des
signes cliniques qui valient en fonction du mode d'installation de la pleurésie. Cette
dernière est blUtale la plupart du temps, et définit des signes:

- de dyspnée, relative au volume de l'épanchement et à la douleur (polypnée) ;
- d'insuffisance respiratoire aiguë, parfois retrouvés en cas de vol\Une abondant

et de pathologie parenchymateuse associée, et confinnés par la gazométlie al1érielle ;
- de douleur, avec blockpnée inspiratoire, aggravée par une toux sèche elle­

même déclenchée lors des changements positionnels ;
- de fièvre éventuelle.

C'est un tableau d'altération de l'état général qui domine lorsque l'installation
de la pleurésie et de la dyspnée est plus progressive; cela oriente plutôt vers une
pleurésie cardiaque ou néoplasique, même si cette altération n'est pas d'emblée
rencontrée dans les mésothéliomes pleuraux.

C'est justement de manière fortuite que l'on peut découvrir la pleurésie, sur une
imagerie standard de dépistage par exemple: il s'agit alors d'une pleurésie latente.

L'inspection peut objectiver une baisse des mouvements d'ampliation
hémithoracique homolatéralement à l'épanchement.

Le syndrome pleurétique est défini par:
- à la palpation, une diminution ou une abolition des vibrations vocales;
- à la percussion du patient en position assise ou debout, une matité franche,

modifiée en fonction de la position du patient (ce qui élimine un cloisonnement);
- un murmure vésiculaire atténué, voire absent à J'auscultation, qui peut

retrouver un souffle plemétique à la partie supérieure de l'épanchement, ainsi qu'un
frottement pleural présent aux deux temps respiratoires.

b. Radiographie thoracique

Les clichés de radiographie thoracique conventionnelle de face permettent
d'objectiver un épanchement liquidien pour un volume minimal de 500 ml. Le liquide
s'accW11ule à la partie déclive du thorax, repousse le médiastin et la paroi costale,
abaisse le diaphragme et refoule le pO\Ull0n vers le haut; il dessine une opacité déclive
avec comblement du cul-de-sac pleural.
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Le cliché de profil montre un effacement du diaphragme du côté atteint,
correspondant au signe de la silhouette.

Or, les descriptions radiologiques peuvent concerner des formes aussi vaIiées
que des épanchements libres, localisés ou atypiques.

Un éloignement de l'angle costo-phrénique par rappOlt à la paroi thoracique
avec fornlation d'un épaississement de densité hydrique latéral au poumon doit faire
penser à un épanchement de faible abondance; par ailleurs, l'épanchement peut se
manifester par une ascension de la coupole diaphragmatique à droite et par une
augmentation de plus de 15 mm à gauche, entre la limite supérieure de l'opacité
diaphragmatique et la poche à air gastrique; des clichés hOlizontaux, le malade étant en
décubirus latéral correspondant au côté pathologique, retrouvent une opacité à limite
horizontale remontant jusqu'à l'aisselle, difficilement visible en cas d'épanchement de
faible abondance.

Une pleurésie interlobaire, secondaire à un tableau d'adhérences pleurales, peut
donner un aspect pseudorumoral, et siège préférentiellement au niveau de la petite
SCIssure.

c. Echographie pleurale

Cet examen reste d'excellente sensibilité (100%) si le volume est> à 100 ml ; il
permet donc d'écarter un diagnostic d'épaississement pleural en cas de faible
abondance.

L'échographie montre un autre intérêt en réanimation puisqu'elle petmet, face à
un patient ventilé qui présente un épanchement atypique, de différencier un empyème
compliqué d'Wle cavité anéchogène liquidienne. Enfin, elle pernlet un repérage dans le
cadre de la ponction pleurale, particulièrement pour les pleurésies enkystées.

d. Tomodensitométrie (TDM)

Elle reste nOt11lalement un examen de seconde intention dans le diagnostic des
épanchements pleuraux. L'imagerie pennet Wl diagnostic différentiel avec un processus
rumoral, détet11line le siège, le type d'épanchement et sa stmcrure (simple versus
complexe dans l'empyème, le cloisonnement, le siège scissuraire, sous-pulmonaire ou
paramédiastinal).

L'érude après injection de PCI montre un réhaussement des feuillets pleuraux;
quant à l'empyème, il ne prend pas le contraste, à l'origine du «split sign» par
visualisation d'un écaltement des feuillets distincts.

La ponction pleurale ou les prélèvements biopsiques peuvent également être
guidés par la TOM, ainsi que le drainage pleural éventuellement effectué.

L'évacuation pleurétique permet secondairement un examen TOM plus affiné
pour établir un diagnostic étiologique, tant d'origine pulmonaire médiastinale ou
parenchymateuse, qu'extra-thoracique, notamment pour l'étage trans- et sous­
diaphragmatique.

e. PET-Scan

La tomographie par elllISSlOn de positrons prend tout son intérêt dans la
pathologie pleurétique maligne. Sa spécificité est supérieure à 88% et sa sensibilité
supérieure à 96%1
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f. Bronchoscopie

L'usage de la bronchoscopie ne doit pas être établi en routine, même dans un
contexte de pleurésie d'origine indétemlinée, alors qu'elle est plus facilement réalisée
en cas de suspicion de syndrome obstructif révélé par l'imagerie, ou dans le cadre
hémoptysique.

Il paraît plus judicieux de réaliser un drainage préalablement à l'examen
bronchoscopique, afin d'éviter la compression extrinsèque d'une pleurésie sur le
poumon.

L'étude comparative menée chez 140 patients par Chang et a1.1, concerne un
groupe de patients présentant un épanchement pleural isolé, sans hémoptysie ni
anomalie à la radiographie pulmonaire: le diagnostic positif n'est porté que dans
seulement 16% des cas avec un examen bronchoscopique, alors qu'il est de 61 % avec la
thoracocentèse et la biopsie pleurale.

Les résultats sont même plus sévères dans d'autres études M, avoisinant un
diagnostic positif dans moins de 5% des cas, toujours en dehors de tout contexte
hémoptysique ou d'anomalie radiologique.

g. Ponction pleurale

La ponction transpariétale du liquide pleural constitue généralement le premier
geste dans l'exploration d'un épanchement. La ponction peut parfois être discutée dans
le cadre d'un épanchement de très faible abondance qui régresse spontanément comme
dans les pleurésies virales, ou encore lorsque l'étiologie cardiaque domine le tableau,
sans gravité clinique.

Les pathologies hémostatiques, y compris iatrogènes avec prise
d'anticoagulants, ainsi qu'une ventilation mécanique peuvent constituer des contre­
indications relatives; cependant, il n'existe pas de contre-indication absolue au geste de
ponction liquidienne.

Le prélèvement doit être réalisé dans des quantités suffisantes, au minimwn de
35 ml pour pouvoir assurer une étude biochimique olientée. Le geste peut parfois
induire secondairement des douleurs au point de ponction, un pnewnothorax ou encore
un risque de dissémination d'éléments sanguins dans le liquide prélevé en cas de lésion
vasculaire.

Un intérêt thérapeutique s'ajoute à celui diagnostique par une ponction pleurale
évacuatrice qui finalise le geste.

1. Aspect macroscopique

L'étude du liquide doit faire palt de son aspect macroscopique, afin de fournir
quelques orientations diagnostiques:

- Un aspect clair, plus ou moins jaunâtre, est fréquemment rencontré, et reste
sans valeur d'orientation particulière. Un liquide citrin transparent est souvent de type
transsudatif; il sera plutôt exsudatif s'il est jaune foncé ou louche.

- Une pleurésie pumlente, avec un aspect de pus jaune ou verdâtre, oriente, dans
un contexte infectieux, vers W1e infection bactérienne, et une odeur putride plus
particulièrement vers une infection à gemles anaérobies.
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- Le caractère séro-hématique ou rosé, bien que non pathognomonique, fera
craindre une lésion tumorale.

- Un liquide chyleux, de coloration blanche laiteuse, riche en lipides, est plus
rarement ramené par la ponction; le pseudo-chylothorax, dont les caractéristiques
biochimiques diffèrent, se rencontre dans la tuberculose, la PAR, et occasionnellement
dans l'empyème. Le chylothorax se fornle secondairement à une rupture, une
obstruction ou une lacération du canal thoracique. Dans celtains cas, il peut être
congénital avec malformation du tissu lymphatique, ou encore secondaire à un
lymphome, une tumeur primitive médiastinale ou extramédiastinale (cancer gastriquei,
lymphome, carcinome métastatique , ou syndrome infectieux, per et post-traunlatique
notamment chirurgical. Le chylothorax peut enfin s'avérer idiopathique, après activité
physique non traumatiqueQ

•

Concernant le contexte post-chirurgical, le chylothorax, complication
exceptionnelle après chirurgie d'exérèse pulmonaire (plus rare qu'après chirurgie
oesophagienne ou cardiovasculaire), est le résultat d'une fuite de lymphe vers l'espace
pleural. C'est le temps de dissection médiastinale qui est en cause par lésion du système
collecteur ou conducteur de la lymphe. Le chylothorax est une complication précoce (de
la première semaine, même si l'on a pu en décrire d'authentiques après un mois, voire
cent joms de délai). Dans sa fornle typique, il s'agit d'un pneumonectomisé récent dont
la poche pleurale se comble anornlalement vite. Le diagnostic est fait à la ponction
exploratl1ce qui ramène du chyle. Le scanner, par sa grande résolution spatiale et en
densité, peut améliorer l'efficacité de la lymphographie pour préciser la topographie de
la fuite lymphatique.

- Par ailleurs, la fréquence de l'épanchement liquidien dans les traumatismes
thoraciques est variable selon les séries, de 20 à 60 % des cas Le contenu liquidien est
rarement représenté par du chyle, alors que l'on rencontre plus facilement un syndrome
hémorragique, défini par un hémothorax, c'est à dire la présence de liquide sanglant
coagulant spontanément, dont l'origine est souvent traunlatique COllUlle précédemment
cité; dans ce cas, le rapport entre 1'hématocrite du liquide pleural et 1'hématocl1te
sanguin est supél1eur à 0,5. Il en va donc de même concernant les étiologies de
l'hémothorax, dont on peut également ajouter la pathologie néoplasique1, anévrysmale~

vasculaire de type Rendu Osier sur terrain de fistules attérioveineuses avec rupture
spontanée vasculaire, ou neurofibromatose de type 1 (maladie de Von
Recklinghausen)UQ.

2. Etude biochimique du liquide pleural

2.1 Etude microbiologique

Les recherches bactériologiques sont systématiques avec mises en culture
aérobie et anaérobie, auxquelles peuvent s'ajouter des recherches sur milieux plus
spécifiques dans un cas de gennes à croissance lente (pasteurellose, legionella,
actinomyces, mycobactéries), et de champignons.

L'identification directe de germes pathogènes au cours d'un processus infectieux
pennettra une antibiothérapie adaptée, mais reste rarement positive, y compris pour la
recherche du bacille de Koch à l'examen direct, dont la mise en culture peut appOlter
plus de diagnostics positifs dans 25 à 75% des caslI
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Par contre, l'intérêt d'une recherche d'antigènes bactériens (pnewnocoque,
legionella pneumophila) reste évident, en dehors du fait d'être un examen onéreux.

Enfin, la recherche par PCR de BK ou celle d'anticorps dirigés contre les
antigènes du mycobacteriunl tuberculosis ne sont pas recommandésH

2.2. Analyse cytologique

Le liquide pleural doit, connne tout prélèvement cytologique fragile, être
rapidement emmené au laboratoire d'anatomie pathologique ou à minima nécessiter un
maintien au froid.

L'examen cytologique précise la numération cellulaire, même si le chiffre brut
des leucocytes ne présente pas un intérêt majeur (élevée au cours des processus
inflalllillatoires, >1 0.000/mm3 dans les épanchements para-pnewnoniques,
paucicellulaire, soit <1000 leucocytes / mm3 dans les épanchements mécaniques) ; la
formule cellulaire permet cependant de chercher une population cellulaire
prédominante:

- polynucléose à neutrophiles dans les infections bactériennes ou encore la
maladie lupique, la PAR, voire une colite inflammatoire;

- lymphocytose classique au cours des tuberculoses à >75%, même si ce chiffre
doit faire penser au diagnostic différentiel de type lymphomateux, pleurésie rhumatoïde,
voire la présence d'un BBS.

D'autres recherches perdent de leur intérêt, puisque les cellules mésothéliales
sont fréquemment rencontrées dans les transsudats, les hématies et les PNE peuvent
contaminer le liquide lors du prélèvement traumatique; 1'hyperéosinophilie reste par
ailleurs non spécifique, retrouvée dans des cadres multiples dont la parasitose, la
pathologie iatrogène médicamenteuse, l'embolie, l'asbestose, mais souvent absente dans
la tuberculose et les néoplasies.

2.3. Analyse immunohistochimique

Enfin, la présence de cellules tumorales, le plus souvent d'origine
carcinomateuse métastatique, est recherchée. Un typage cellulaire par
immunohistochimie nécessitera souvent une étude histologique complémentaire,
puisque le rendement diagnostique avoisine les 70% des cas uniquement, et l'approche
par des marqueurs tumoraux sanguins monoclonaux peut s'avérer plus efficace, dont
l'antigène camino-embryonnaire, la CD15 ou la vimentine.

2.4. Examen biochimique: critères de Light

Cela reste une étape essentielle dans la détemlination du taux de protéines du
liquide prélevé: il pennet d'opposer un exsudat, riche en protides (> 30g/1), d'origine
inflammatoire ou tumorale, à un transsudat, purement mécanique, et donc de dételminer
plus facilement l'étiologie de la pleurésie.

Dans le cadre de l'exsudat, on obtient, selon les clitères de Light, un rapport
(taux de protides du liquide pleural) / (protidémie plasmatique) >0.5 et/ou un rapport
LDH (lacticodeshydrogénases) pleurales / sériques >0.6 et/ou LDH pleurales >200 UI/1.
Le dosage des isoenzynles de LDH ne doit pas en pratique être réalisé, puisqu'il n'y a
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pas de perte de son efficacité diagnostique en son absence (critères de Light
simplifiés)13.15

Or, même si ces critères semblent les plus oppoltuns dans l'orientation
diagnostique, le risque est d'inclure dans le cadre exsudatif un patient insuffisant
cardiaque gauche sous diurétique~.

Le taux de glucose varie nettement au sein de chaque pathologie rencontrée,
mais il est quasi nul dans les pleurésies purulentes (empyème) ou rhumatoïdes16,17

La diminution du pH pleural est prèsente dans ces deux contextes, et peut
précéder la transfonnation purulente macroscopique de la pleurésie, donc pousser au
drainage thoracique d'emblée. Plus généralement, le dosage du glucose reste <0.6 g/I
également en cas d'épanchement parapneumonique, néoplasique, ou tuberculeux,
lupique, ou secondaire à une rupture oesophagienne.

Les pleurésies malignes ont un mauvais pronostic en cas de diminution de pH
pleural, et l'efficacité du geste de symphyse ne sera que modérée dans ce cas.

Outre ces deux derniers types de pleurésies (purulente et rhumatoïde), les
pleurésie néoplasiques (lymphome et carcinome), la tuberculose viennent constituer une
Olientation étiologique lors d'une élévation non spécifique de l'adénosine désaminase
(ADA>70 DI/l), impliquée dans la dégradation des purines. La sensibilité de l'ADA est
de 99%, spécificité de 89%. L'intérêt réside dans l'exclusion d'une tuberculose en cas
de dosage < à 40 DI/l chez un patient sans immunodépression]].

De sensibilité faible, l'acide hyaluronique est souvent retrouvé dans les
mésothéliomes malins.

En cas de chylothorax, le taux de triglycérides est>110 mg/dl (1.24 mmolll) ; un
taux inférieur à 50 mg/dl (0.56 mmolll) pennet d'exclure le diagnostic et l'identification
de chylomicrons sur le lipidogramme pennet la séparation avec les épanchements
pseudo-chyleux lorsque le taux de triglycérides varie entre 50 et 110 mg/l. Ainsi, un
épanchement pseudo-chyleux se caractérise par un taux de cholestérol >200 mg/dl (5.18
mmolll), les chylomicrons y sont absents, alors que des cristaux de cholestérol sont
visibles à l'examen microscopique

La distinction entre un empyème et un chylothorax peut être réalisée lors d'une
étude par centrifugation qui entraîne, outre le tableau de persistance d'une turbidité
post-centrifugation, une sédimentation des polynucléaires dans le cadre de l'empyème.

Le taux d'amylases du liquide plemal est primordial dans l'orientation sous­
diaphragmatique, et fait l'objet d'une question dans le cas particulier de l'épanchement
pleural sm pancréatite.

h. Biopsie pleurale

1. Biopsie pleurale transpariétale

Préconisée lorsque les investigations cliniques et biologiques, l'analyse du
liquide pleural, n'ont pas pemlis de porter un diagnostic, elle peut préciser un type
tumoral. S'agissant des contre-indications de biopsies pleurales percutanées à l'aveugle,
il n'en n'existe pas d'absolue, homlis le patient non coopérant; on retrouve de manière
relative les troubles de l'hémostase (anomalies de coagulation, hémophilie,
coagulopathie de consommation), les traitements anti-coagulants et anti-agrégants
plaquettaires, la thrombopénie, la toux incoercible pendant le geste, et l'épanchement
plemal de faible abondance ainsi que les pleurésies bactéIiennes.
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Plusieurs types d'aiguilles sont utilisés, dont celle de Cope, d'Abrams (1958), de
Castelain (1964), et plus récemment de Boutin.

Des études comparent les résultats biopsiques entre aiguilles: l'aiguille de Cope
permet par exemple, d'après Baldev et al..!2 sur une étude rétrospective des biopsies
faites à l'aiguille d'Abrams, l'obtention de 58% de résultats positifs versus 42% avec
l'aiguille d'Abrams.

- Matériel biopsique : aiguille de Castelain

Biseau

Ergot

Encoche

- Matériel biopsique : aiguille d' Abrams

L'aiguille d'Abrams est la plus utilisée en France. Elle est constituée de trois
éléments: un trocalt creux de 4 mm de diamètre muni d'une ouverture latérale où
pénètre la plèvre pariétale, Wl tube creux qui se glisse dans le trocalt qui permet de
guillotiner le fragment de plèvre, et enfin un mandrin métallique interne pour rendre
étanche le système.

- Protocole de réalisation d'un prélèvement biopsique:

Le patient est installé en position assise, dos courbé, sans avoir eu recours au
préalable à une prémédication ni de nécessité d'être à jewl. Il est réalisé après une large
désinfection cutanée, une anesthésie de 1 cm à minima (0.5 à 1 ml de xylocaïne), suivie
d'une injection traçante de 3 à 4 ml en sous-cutané jusqu'à la pénétration intra-pleurale.
L'aspiration du liquide plemal dans la seringue signe le franchissement du feuillet
pariétal pleural.

La biopsie doit passer entre le i me et le 9ème espace intercostal vers la partie
inférieure de l'épanchement, au-dessus du rebord supérieur de la côte infélieme de
l'espace, en pleine matité. La peau est incisée horizontalement sur 5 mm en utilisant un
bistouri à lame fine, puis l'aiguille à biopsie fermée, munie d'Wl bout mousse, est
introduite hOlizontalement jusqu'à la perception d'un ressaut (passage de la plèvre
pariétale).

Le mandrin est retiré, la seringue est mise en place et doit pennettre une
aspiration de liquide pleural. L'Olifice latéral est Olienté vers le bas; l'opératem bascule
la pointe de l'aiguille vers le bas et la recule jusqu'à une résistance (pénétration de la
plèvre dans l'orifice latéral). On guillotine un fragment de plèvre en vissant le tube
inteme avant de retirer l'aiguille qui peut être réintroduite selon le même protocole pom
évacuation de liquide pleural. La plèvre doit être prélevée en différents endroits, puis
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après retrait de l'aiguille, il faut éviter la formation fistulaire en dissociant les plans
cutanés et sous-cutanés par massage; un pansement compressif finalise le geste
biopsique.

- Indications et résultats de la biopsie

La biopsie pleurale percutanée à l'aiguille reste utile pour les diagnostics de
tuberculose et de cancer, mais la rentabilité de la biopsie à l'aveugle dépend de
l'étendue des lésions, de leur localisation, du nombre de sites de prélèvement et du
nombre de prélèvements et reste opérateur dépendaneo: les prélèvements sont souvent
de petite taille, souvent contaminés par du muscle strié ou du tissu adipeux pariétal.

La négativité biopsique peut trouver comme origine:
l'absence de fragment pleural dans le fragment prélevé: une étude a montré que
moins de la moitié des biopsies (40%) contenait un fragment pleuralll ;
l'absence d'envahissement pleural par la tumeur: la plemésie peut être liée au
traitement tlUll0ral radio ou chimiothérapique, aux effets systémiques tumoraux
(hypoalbuminémie, embolie pulmonaire), ou encore aux effets tumoraux locaux,
dont le syndrome cave supérieur, l'obstruction lymphatique, la pneumonie post­
obstructive et l'atélectasie pulmonairell ;
l'inégalité de répartition des lésions pleurales néoplasiques: 84% des lésions
nodulaires tumorales, dans la série observée par Canto et a1.~ concernant des
pleurésies néoplasiques diagnostiquées par thoracoscopie vidéo-assistée, se
retrouvent dans la paI1ie inférieme des hémithorax et la plèvre pariétale est saine
dans lUl cas sur deux. Sahn22 montre que ces lésions débutent dans les régions
médiastinales et diaphragmatiques, puis s'étendent vers les régions costales.

Malgré l'existence de résultats négatifs biopsiques, la biopsie plemale conserve un
intérêt dans deux situations:

- concernant les plemésies tumorales métastatiques, la sensibilité biopsique est
de 40 à 75%, la spécificité est de 100%. L'association avec l'étude cytologique fait
augmenter la sensibilité de 15% ;

- concernant la rentabilité de la biopsie pleurale au coms d'une tuberculose, elle
avoisine 50 à 80% (en cas de mise en cultme) et jusqu'à 90% en cas de deuxième
prélèvement biopsique~.
L'étude combinée entre la cytologie et la biopsie pleurale pennet d'atteindre une
sensibilité de 80%.

La technique du brossage pleural, déClite par EMAD~, présente une bonne
tolérance et n'augmente pas le risque de complications, en introduisant à trois reprises
une brosse, au travers de l'aiguille de Cope jusqu'à l'espace plemal, pour réaliser une
analyse cytologique: elle augmente la rentabilité du geste, puisque le diagnostic
néoplasique est retrouvé dans 91 % des cas, alors que la cytologie du liquide plemal
retrouve la néoplasie dans 67% des cas et la biopsie dans 58% des cas seulement.

Certains auteurs préconisent la réalisation de biopsies écho-guidéesM;.
Le radioguidage par tomodensitométrie multiplie par deux la sensibilité de la

méthode, et peut être considéré comme la méthode de choix devant un taux de
complications non négligeables de la biopsie à l'aveugle.
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2. Biopsie pleurale par thoracoscopie

La biopsie pleurale par thoracoscopie médiastinale voit sa rentabilité augmenter
par rapport aux précédentes27

, les prélèvements étant plus volmnineux et ciblés sur les
zones pathologiques par brossage cytologique;!1!.
La rentabilité est de 95% dans le cadre tuberculeux, de 97% dans le contexte tumoral.

Ainsi, la haute rentabilité des biopsies plemales à l'aveugle justifie leur
utilisation en première intention dans les pleurésies tumorales, et particulièrement dans
les néoplasies extra·pulmonaires bien étiquetées, ou dans les pleurésies tuberculeuses,
qui représentent respectivement 45% et 10% des pleurésies exsudatives. Elles peuvent
être envisagées plus largement devant un épanchement pleural exsudatif d'origine
indéterminée pour bilan étiologique. Le radioguidage par TDM est plus pertinent, mais
peut en pratique clinique être plus difficile d'abord, même si cela permet parfois
d'obtenir des éléments pronostiques.

Les résultats obtenus avec la biopsie pleurale par thoracoscopie font de cette
dernière l'examen de référence.

Le schéma suivant propose une conduite à tenir devant un épanchement pleural
avec ou sans insuffisance respiratoire associée. La ponction pennet une olientation
diagnostique et étiologique vers lme origine exsudative dont les causes sont
extrêmement variées, ou encore transsudatives.
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2/ Transsudats

Ce sont des épanchements mécaniques, pauvres en protéines (protides < 20g/l),
s'observant au cours d'un nombre restreint de pathologies, dont l'insuffisance cardiaque,
l'évolution d'une cilThose, un syndrome néphrotique en constituent la majeure partie. Le
liquide est clair, paucicellulaire.

a. Insuffisance cardiaque congestive

Elle représente la cause la plus fréquente d'épanchements pleurétiques
transsudatifs.

L'origine de la plemésie est mécanique, avec augmentation de la pression
capillaire pulmonaire dans un contexte d'insuffisance cardiaque gauche: l'incidence
varie de 35 à 50% chez les patients porteurs d'une insuffisance cardiaque congestive.
L'épanchement serait essentiellement dû à l'hyperpression pulmonaire veineuse dans ce
cas. En effet, l'incidence de pleurésies transsudatives chez les patients p011eurs d'une
BPCO et d'un cœur pulmonaire chronique reste faible, alors que les patients portems
d'un épanchement sm telTain d'insuffisance cardiaque présentent la plUpat1 du temps un
déficit de la fonction ventriculaire gauche ainsi que droite.

Le tableau clinique est facilement stéréotypé et la radiographie thoracique
retrouve une cardiomégalie ainsi que des épanchements bilatéraux minimes ou modérés,
avec une nette prédominance droite. Par ailleurs, s'y associent des signes radiologiques
de congestion pulmonaire et la présence d'épanchements semble relativement
dépendante de la sévérité de l'œdème pulmonaire.

Le traitement reste également très stéréotypé et suffisant à lui-même, par
l'intelmédiaire de l'utilisation de drogues comme les diurétiques, digitaliques, afin de
diminuer l'hyperpression veineuse d'une part et la post-charge d'autre part.

La ponction sans aspiration peut cependant être envisagée en cas d'épanchement
de grande abondance, mais aussi en cas d'hyperthelTllie, en cas de tableau
d'épanchements pleuraux de volumes différents, en l'absence de cardiomégalie, devant
un épanchement unilatéral, en cas de doulem thoracique ou de Pa02 incompatible avec
le degré de l'œdème pulmonaire.

Une pleurodèse chimique peut être réalisée en cas d'insuffisance cardiaque
réfractaire à tout traitement ou en cas de plemésie symptomatique invalidante.

b. Cirrhose avec insuffisance hépatique

C'est l'hypertension portale qui est à l'origine de la plemésie transsudative: le
liquide d'ascite suit un trajet trans-diaphragmatique. L'incidence dans ce cas avoisine
les 5% concernant les patients cilThotiques porteurs d'une ascite clinique.

La thérapeutique de 1'hydrothorax fornlé comprend une restliction sodée avec
utilisation de diurétiques, mais il n'est pas rare de voir persister un épanchement
résiduel dans les suites du traitement de l'ascite.

Le geste de symphyse pleurale chimique pelTllet de traiter les patients
réfractaires au traitement médical.

Par aillems, un apport en albumine est réalisé préalablement afin de coniger
1'hypoprotidémie, de même qu'un app011 de solutés pelTllet de pallier les fuites
importantes liquidiell11es.
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c. Syndrome néphrotique

L 'hypoa1buminémie du syndrome néphrotique est à l'origine d'une baisse de
pression oncotique dans la microcirculation pleurale, constituant un flux liquidien avec
épanchement pleural.

Or, les patients porteurs d'un syndrome néphrotique présentent une incidence de
thrombose des veines rénales plus imp011ante: il convient donc d'éliminer toute
embolie pulmonaire dans ce cas.

Le traitement doit s'attaquer à l'anêt de la déperdition protidique rénale; la
ponction évacuatlice ne sera recommandée qu'en cas d'épanchement de grande
abondance. Là encore, il peut être envisagé une symphyse pleurale dans les cas de
récidives.

d. Obstruction cave supérieure

e. Urinothorax

L'urinothorax se développe sur un tableau d'obstruction des voies urinaires
d'origine néoplasique, d'obstruction rénale, d'un traumatisme ou d'une transplantation
rénale. La ponction retire un liquide assez évocateur d'urine. La levée d'obstacle pennet
une régression de l'épanchement assez rapide.

f. Dialyse péritonéale

Le tableau pleurétique en est très valiable, jusqu'à l'épanchement massif; il en
va de même concernant sa date d'appalition, plus habituellement rencontrée au bout de
24 heures post-dialyse, mais la pleurésie peut survenir à tout moment dès le début de la
dialyse ou encore jusqu'à plusieurs années après l'initiation de la dialyse. La
physiopathologie ressemble à celle du mécanisme cirrhotique; une étude avec des
traceurs marqués permet de voir un flux transdiaphragmatique dû à la présence de
défects.

Dans ce cas, la pleurésie disparaît nonnalement avec le drainage de
l'épanchement intrapéritonéal. Il convient de modifier le poids sec du patient qui rentre
en compte dans le calcul du volume de dialyse afin d'obtenir une régression lésionnelle.

g. Pleurésie-atélectasie

Ce mécanisme se rencontre assez fréquemment, essentiellement dans un
contexte de réanimation (soins intensifs) ou dans les suites opératoires d'une cure
chirurgicale abdominale; les épanchements pleuraux sont minimes dans ce cas, liés à
une diminution de la pression pleurale. Les liquides de la plèvre pariétale viennent
combler l'espace pleural virtuel, puisque le collapsus alvéolaire donne une
augmentation de la pression négative. Il est possible de retrouver un exsudat dans ce
contexte, puisque le liquide ne peut être évacué de la plèvre pariétale lorsque ses pores
sont occlus.
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3/ Exsudats

a. Etiologie des exsudats

On peut scinder les étiologies en deux grands groupes: les processus infectieux
et inflammatoires d'une part, les tumeurs d'autre pal1.

1. Pleurésies infectieuses

Elles représentent environ 10 à 15% des pleurésies. L'analyse bactériologique est
primordiale pour la mise en évidence du germe responsable.

1.1. Pleurésie parapneumonique

L'aspect macroscopique d'un liquide de pleurésie bactérienne peut s'avérer
purulent, louche ou clair: la notion de pleurésie parapneumonique correspond à une
réaction pleurale autour d'un foyer de pneumopathie, ou encore, dans les suites d'une
antibiothérapie, une pleurésie purulente décapitée. Le liquide y sera clair dans les deux
cas, et y prédominent des polynucléaires neutrophiles.

L'incidence pleurétique est de 60% dans les pneumonies à pneumocoques, 40%
dans les autres pneumonies bactériennes.

La pneumonie située à l'étage sous-pleural entraîne une apparition locale de
polynucléaires qui favorisent la pennéabilité capillaire pleurale et pulmonaire; à ce
stade d'inflammation, se fonne un flux de liquide stérile riche en protéines vers l'espace
pleural, dont l'étude montre un nombre modéré de polynucléaires, un taux de glucose
similaire à celui sanguin, et le pH est supérieur à 7.30.

L'épanchement est résolutif en cas d'initiation de traitement antibiotique rapide.
Dans le cas contraire, les bactéries colonisent le liquide pleural, et le liquide

devenu purulent contient un taux plus élevé de polynucléaires En présence de facteurs
plasmatiques, le coagulum formé diminue la capacité de résorption de liquide par la
plèvre, et retarde d'autant la rapidité de guélison clinique, surtout en cas d'empyème
pleural qui nécessite une décortication.

La fréquence des pleurésies parapneumoniques aVOlsme 10% (5-15%), et le
tableau clinique rencontré est souvent une pleurésie à liquide clair, sur fond aigu, au
stade d'épanchements diffus, accompagné d'une AEG aiguë majeure, avec signes
infectieux majeurs.

L'examen retrouve une matité plus ou moins importante, et la radiographie reste
tout aussi peu systématisée à ce stade avec une opacité thoracique en verre dépoli
surtout visible sur le cliché de profil.
Le liquide prélevé est sérofibrineux, mais le diagnostic peut être posé grâce à la
présence de la polynucléose. L'étude bactéliologique revient négative dans 40 à 60%
des cas, quel qu'en soit le stade. C'est donc l'hémoculture qui permet dans 40% des cas
au maximum d'obtenir un germe. La contre immuno-électrophorèse est d'autant plus
appréciée en cas d'antibiothérapie préalable. Enfin, la recherche d'une bactériologie
pulmonaire peut, pour optimiser le diagnostic, s'avérer nécessaire par fibroscopie
bronchique protégée, ou par biopsie de plèvre à l'aiguille avec mise en culture.

Le traitement est causal, par attaque du foyer pneumonique.
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L'intérêt de la ponction pleurale est double, concernant à la fois l'évacuation de
liquide répétée en moyenne une fois au maximum, et la vérification du caractère non
purulent, afin de conférer un caractère compliqué ou non à la pleurésie.

Pour mémoire, l'étude du pH, du glucose et des LDH ne semble pas nécessaire à
la prise en charge de ce type de pleurésie, même si des études en démontrent un intérêt
celtain.

1.2. Pleurésie virale

Assez fréquemment rencontrée, elle con-espond à une réaction pleurale
secondaire à la lésion pulmonaire infectieuse sous-jacente, même s'il peut y avoir très
rarement une atteinte pleurale directe. Les virus comme l'adénovirus touchant
essentiellement l'enfant, ou encore legionella et coxiella peuvent être concernés.

1.3. Pleurésie tuberculeuse

Beaucoup plus rare, la plemésie tuberculeuse représente 10% des pleurésies,
dont 30% ne s'accompagnent pas de lésion parenchymateuse pulmonaire.

La physiopathologie peut être variée dans ce cadre:
La perméabilité des vaisseaux pleuraux peut être modifiée par les cytokines
libérées par les lymphocytes; la phagocytose des cellules mononucléées en est
modifiée ainsi que l'activité fibroblastique pleurale. Différentes lymphokines
participent à la formation du granulome inflammatoire.
Par ailleurs, la pleurésie peut faire suite à l'évacuation dans la cavité pleurale
d'un foyer sous-pleural contenant la mycobactélie (mycobacteriwn
tuberculosis).
Ces mêmes mycobactéries peuvent se disséminer par voie hématogène.

La plupart du temps, l'expression clinique est pauvre en signes, sur un mode
évolutif lent, mais la triade hypelthernlique à 38°5 ou 39°C, toux pleurale sèche et point
de côté peut plus facilement se rencontrer chez un patient jeune.

L'intradermoréaction fait partie intégrante des outils diagnostics, d'emblée
positive ou moins souvent retrouvée positive au décours de la pleurésie.

La ponction pleurale détermine un épanchement généralement clair, séreux,
classiquement de composition lymphocytaire, orientant fOltement vers le diagnostic
tuberculeux. Des études quant à l'intérêt du dosage de l'ADA dans le liquide plemal ont
été réalisées.

La biopsie pleurale peut être nécessaire, montrant la présence de granulomes
épithélioïdes et gigantocellulaires plus ou moins nécrosants, présents dans plus de la
moitié des cas (50 à 80%) ; elle reste le test le plus simple et de meilleure sensibilité
(50% en cas de répétition de prélèvements) pour établir le diagnostic, même s'il
convient d'écarter les granulomes dans la cadre des maladies comme la polyarthrite
rhumatoïde, la sarcoïdose et les infections fongiques.

Ainsi, l'intérêt d'une bronchoscopie dans les pleurésies tuberculeuses est
discuté: elle pennet d'une certaine manière d'écarter un diagnostic néoplasique de
prime abord. Le diagnostic de pleurésie tuberculeuse est porté jusqu'à 95% des cas en
croisant les résultats biopsiques et ceux de la ponction de liquide pleural. Cependant,
elle pernlet la découverte de brides adhérentes fréquentes, à l'origine d'un examen
difficile. Les lésions sont fréquemment peu spécifiques, inflammatoires, et l'aspect
histologique se modifie vers une fibro-collagénose, avec nécrose hémolTagique.
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Le traitement d'épreuve peut être débuté dès lors que l'on objective ces signes,
même s'il n'y a pas d'argument ni biopsique pleural, ni sur le liquide de ponction,
honnis une positivité à l'IDR.

L'antibiothérapie sera donc débutée en cas de nécessité, comprenant de
préférence une bi-antibiothérapie nomlalement suffisante puisque peu bacillifère, et
accompagnée d'une évacuation du liquide pleural. La quadlithérapie est naturellement
envisagée pour une période minimale de 6 mois en cas de lésions parenchymateuses
pulmonaires associées ou en cas d'immunodépression.

1.4. Pleurésies infectieuses d'autres origines

D'autres agents infectieux peuvent se rencontrer, dans des contextes souvent
particuliers, beaucoup plus rares:

1.4.1. Infections fongiques

Elles prédominent chez les sujets immunodéprimés.

- Aspergillose

Aspergillus se rencontre essentiellement, même si très rare, soit dans les suites
d'une thoracotomie pour tuberculose ou cancer pulmonaire, soit dans les suites d'un
pneumothorax thérapeutique pour patients porteurs d'une tuberculose. La maladie se
rencontre également chez les immunodéprimés avec des aspergilloses
bronchopulmonaires et allergiques.

Le liquide pleural revient séropurulent, sanglant ou séreux, et le diagnostic
positif conduit à l'antibiothérapie par nystatine ou amphotéricine B au sein de l'orifice
de thoracostomie, voire à la chirurgie.

- OJptococcose (cr)ptococcus neoformans)

Les patients porteurs d'une cryptococcose présentent un teITain débilité, et la
plèvre est envahie de proche en proche par l'infection sous-jacente.

La clinique peut être pauvre, ou en tous cas liée à l'atteinte pleurale; le liquide
revient séreux ou séro-sanglant à prédominance lymphocytaire, et la mise en culture
peut s'avérer intéressante.

- Histoplasmose (histoplasma capsulatum)

Le tableau pleurétique est spontanément résolutif au bout de plusieurs semaines.

Blastomycose (Blastomyces dermatidis)

Les épanchements pleuraux sont assez rares, alors que l'on objective plus
souvent un épaississement pleural.

- Coccidioidomycose

L'infection reste très souvent silencieuse dans 90% des cas.
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1.4.2. Infections parasitaires

De multiples parasites peuvent être à l'origine d'une pleurésie, comme les
amibiases, les paragonimoses, les echinococcoses, sans apporter de signe de spécificité
infectieuse, et l'intenogatoire permet d'orienter vers une recherche parasitaire en
fonction de l'habitus et des conditions de vie du patient. La guélison va de pair avec le
traitement parasitaire adéquat.

1.4.3. Actinomycose pleurale et nocardiose

- Aetinomyees israelii

Il peut se développer sur un tableau d'atélectasie pulmonaire, passant de
saprophyte puisque présent naturellement dans l'oropharynx à pathogène; l'extension
directe pulmo-pleurale est relativement fréquente, avoisinant les 75%.

La ponction montre un liquide purulent ou séreux, avec polynucléose ou
lymphocytose pleurale. La positivité de la recherche de la bactélie anaérobie gram +
conduit à l'utilisation d'une pénicilline dans ce cas.

- Noem'dia asteroides

La pleurésie est plutôt rarement rencontrée en cas de nocardiose pulmonaire
(15%), avec une porte d'entrée pulmonaire. Les sulfamides sont actifs sur ce gelme
aérobie, après positivité des cultures.

2. Pleurésies exsudatives« symptômes»

2.1. Pleurésie urémique

Un patient urémique sur cinq développe une pleurésie fibrineuse sur étude
autopsique. La présence d'un exsudat élimine une origine cardiaque (défaillance
ventriculaire gauche) ou rénale (syndrome néphrotique), qui peuvent également être à
l'origine de plemésies lors de 1'hémodialyse. Il en va de même concernant la pleurésie
tuberculeuse rencontrée lors de l'hémodialyse: la biopsie pleurale pennet d'écarter ce
diagnostic.

2.2. Syndrome de Meigs

Concernant uniquement les tumeurs ovariennes de gros volume à 1,Oligine d'une
sécrétion liquidienne importante dans la cavité pélitonéale, ce syndrome s'explique par
un passage transdiaphragmatique. Le taux protéique pleural dépasse les 30 g/l à la
ponction qui ne ramène que peu de cellules mononucléées.

Le délai de régression lésionnelle après exérèse tumorale ovalienne s'approche
des 2 à 3 semaines.

2.3. Embolie pulmonaire

La plemésie se retrouve dans 50% des cas de patients présentant une embolie
pulmonaire. L'origine de l'épanchement est multifactorielle, résultant d'une
augmentation de pennéabilité capillaire pleurale, d'une asymétrie de pression
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hydrostatique entre les micro-vaisseaux et l'espace pleural, et d'une éventuelle
hémorragie pleuro-pulmonaire. D'autre part, la fonnation d'un thrombus par agrégation
plaquettaire peut conduire à une ischémie. Cette dernière peut être à l'origine d'une
phlébite capillaire dans le poumon et l'espace pleural, ce qui confère un caractère
exsudatif à la pleurésie d'origine embolique, même si l'on observe un transsudat dans
20% des cas.

La prise en charge est orientée vers une anticoagulation adaptée, maintenue
même en cas de syndrome hémorragique pleurétique qui ne doit pas être considéré
comme une contre-indication à l'anticoagulation.

2.4. Pleurésies des maladies de système

Ces pleurésies ne représentent que le reflet secondaire d'un tableau clinique de maladies
primaires à traiter, dont l'incidence reste rare (l % maximum).

Collagénoses
Des épanchements pleuraux peuvent s'observer au cours de certaines connectivites ou
collagénoses, notamment la polyarthrite rhumatoïde et le lupus érythémateux disséminé.
Le liquide est de composition inflanmlatoire variable, sans caractère spécifique.

2.4.1. Polyarthrite rhumatoïde (PAR)

La pleurésie représente la fOlme clinique la plus fréquente concernant la sphère
thoracique, et se rencontre chez 5% des patients porteurs d'une PAR de manière
évidente, même s'il semble qu'elle se rencontre plutôt chez 50% de ces patients puisque
finalement très souvent infraclinique.

La maladie pleurétique rhumatoïde est typiquement déclarée chez un patient de
60 ans, avec prédominance du sexe masculin, au bout de 5 ans d'évolution de sa PAR.
Mais la pleurésie peut se rencontrer avant les manifestations rhumatismales, ou au
contraire bien plus tard.

Le facteur rhunlatoïde qui a pennis le diagnostic de PAR, élevé dans le sérum,
se retrouve dans le liquide de ponction pleurale soit au même niveau que celui du
sénun, soit avec des taux supérieurs.

La plèvre viscérale porte des nodules rhunlatoïdes, comprenant histologiquement
une nécrose fibrinoïde avec des cellules en palissade, des cellules
lynlphoplasmocytaires et plasmatiques.

La régression clinique est visible généralement après 3 à 4 semaines au
minimum, mais habituellement après plusieurs mois. L'évolution peut se faire vers une
fibrose pleurale progressive jusqu'au fibrothorax : l'utilisation de c0l1icoïdes est parfois
envisagée pour éviter cette évolutivité, avec un risque d'immunodépression secondaire,
donc de pleurésie infectieuse secondaire.

2.4.2. Lupus

La plemésie lupique, souvent signe d'une nouvelle poussée lupique, se rencontre
chez la moitié voire les deux tiers des patients portems d'un lupus. Elle peut d'ailleurs
en être le premier symptôme dans 1% des cas; la douleur pleurale est ressentie chez
plus de 5% des patients p0l1eurs d'une pleurésie et constitue le signe clinique le plus
fréquent dans ce cas. Or, douleur pleurale et fièvre sont plus rencontrées dans le lupus
que dans la pleurésie rhumatoïde.
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C'est la biopsie pleurale qui peut orienter le diagnostic.
Or, quel que soit le type de lupus, qu'il soit induit ou lupus erythémateux

disséminé, la clinique ainsi que les anomalies radiologiques sont les mêmes concernant
la pleurésie.

La pleurésie peut ne pas être d'origine lupique dans tous les cas, surtout en cas
de LEAD, mais faire pal1ie intégrante du tableau de pleurésie parapneumonique,
d'embolie pulmonaire, de syndrome néphrotique, d'insuffisance cardiaque, de crise
urémique. Le diagnostic de certitude est posé dès lors que la recherche de cellules LE
dans le liquide pleural revient positive, plutôt que dans le sérum, puisque leur apparition
peut y être plus retardée.

Quant au traitement, l'usage de la corticothérapie n'est pas systématisé, puisqu'il
existe parfois des cas de régression autonome. Mais il est reconnu comme efficace, avec
des résultats nettement supérieurs à ceux de la pleurésie rhumatoïde: les symptômes
régressent en quelques jours, et l'épanchement en 2 semaines.

2.4.3. Sarcoïdose

La présence de granulomes épithélioïdes et gigantocellulaires non nécrosants
dans la plèvre au cours d'une sarcoïdose en est assez révélatlice ; la maladie est en règle
asynlptomatique, sans épanchement associé. Dès lors que la pleurésie existe, le patient
présente un stade II de la maladie. Sont d'abord concernés les poumons, le médiastin et
les ganglions lymphatiques. La radiographie thoracique est assez typique avec des
adénopathies hilaires et médiastinales bilatérales, accompagnées d'une maladie
interstitielle.

Il convient d'éliminer toute tuberculose ou pleurésie fongique avant de conclure
au diagnostic de sarcoïdose, cette dernière pouvant régresser de manière spontanée ou à
l'aide d'une corticothérapie, à l'inverse des autres infections.

2.4.4. Maladie de Wegener / Syndrome de Churg et Strauss

La granulomatose de Wegener est une vasculalite nécrosante de sièges rénal et
respiratoire. La pleurésie n'est pas présente en cas d'absence lésionnelle
parenchymateuse. Cette pathologie n'est pas criante sur le plan symptomatique
pulmonaire, et régresse la plupart du temps d'elle-même. Dans le cas contraire, le
traitement causal, celui de la vascularite, permet une régression pleurétique.

2.4.5. Syndrome de Sjogren

De prédominance féminine, ce syndrome sec donne assez rarement un épanchement
pleural, qui peut par ailleurs faire partie intégrante du lupus ou d'une PAR:
l'épanchement est secondaire à une infiltration lymphocytaire majeure dans le cadre
d'une association entre une PAR et un syndrome de Sjogren.

2.4.6. Causes immunologiques rares

Une pleurésie à liquide clair, exsudative, peut également être objectivée dans le
syndrome post-infarctus ou encore la lymphadénopathie immunoblastique.
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2.5. Maladies Digestives

2.5.1. Abcès sous-phrénique
2.5.2. Abcès intra-hépatique et hépatique
2.5.3. Abcès intra-splénique, infarctus, hématome
2.5.4. Perforation œsophagienne
2.5.5. Chirurgie abdominale
2.5.6. Hernie diaphragmatique
2.5.7. Pancréatites

Les patients en poussée de pancréatite présentent un épanchement dans 3 à 17% des cas.
La pleurésie est présente sur un tableau de pancréatite aiguë ou chronique, et une étude
montre que la radiographie thoracique est modifiée chez la moitié des patients

, , . 29
presentant une pancreatlte-.

3. Pleurésies iatrogènes

Rares, elles se rencontrent essentiellement dans un contexte de radiothérapie ou
encore lors de l'utilisation des drogues qui peuvent détemliner une atteinte pleurale,
avec un aspect de fibrose aspécifique.

3.1. Médicamenteuse

Les drogues utilisées dans les différentes spécialités médicales peuvent
fréquemment être incriminées dans la survenue d'effets indésirables parenchymateux
pulmonaires, mais rares sont celles qui déclenchent une pleurésie de manière isolée ou
combinée avec l'atteinte pulmonaire, notamment:

- La Bléomycine, Mitomycine, Procarbazine, le Méthotrexate
Utilisées en cancérologie, toutes ces drogues peuvent la plupart du temps

associer des lésions pleuro-pulmonaires, mais on décrit des épanchements pleuraux
isolés à liquide clair, suivant un mécanisme par réaction allergique d'hypersensibilité et
toxique.

- La Bromocriptine
Elle provoque des épaississements et des épanchements pleuraux. La dose

quotidienne utilisée varie de 20 à 90 mg, dans le traitement de la maladie de Parkinson;
Le mécanisme d'apparition de la pleurésie semble le même qu'avec le Méthysergide,
puisque leur structure moléculaire est en partie superposable.

- Le Méthysergide
Les effets indésirables pleuro-pulmonaires sont connus lors de l'utilisation de

doses de 1 à 6 mg par jour, sur une durée de traitement de plus de 1 mois.
La régression symptomatique est franche dès l'arrêt du traitement, alors que
l'effacement des signes en imagerie est visible après plusieurs mois.

- Le Practolol, l'Amiodarone
L'utilisation de ces drogues dans la spécialité cardiologique peut parfois

conduire à une pleurésie.
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- Le NitrofurantoiiJe
Son mécanisme d'action quant à la smvenue d'une pleurésie reste flou, mais

semble double: l'atteinte pleuro-pulmonaire aiguë semble liée à un phénomène
immunologique. On note souvent des traitements similaires préalables, et la numération
formule montre une hyperéosinophilie dans la plUpal1 des cas, accompagnée d'une
hyperleucocytose. Enfin, l'alTêt du traitement permet une régression complète de la
plemésie.

Dans un contexte de traitement chronique, le mécanisme sera plutôt toxique.

- Le Dantrolène
Sa stlUctme se rapproche du nitrofmantoïne, et la description d'une

hyperéosinophilie sanguine secondaire fait également penser à une Oligine allergique
probable, pour des doses de 225 à 400 mg! jour, sur une durée d'utilisation de 2 mois à
3 ans, à visée myorelaxante.

- Le Minoxidil
L'épanchement peut être pleural mais également péricardique.

3.2. Radiothérapie

La pleurésie post-l'adique est rencontrée lors de l'utilisation de doses allant de 40
à 60 Grays, dans la péliode des 6 mois qui suivent l'inadiation. Le patient présente
généralement des sIgnes cliniques évocateurs d'un poumon radique, mais
l'épanchement peut subsister pendant plusieurs années.
La c0l1icothérapie est salvauice, puisqu'elle fait régresser l'épanchement en 2 semaines.

3.3. Pathologie œsophagienne

On assiste rarement à une pleurésie exsudative après une sclérose des varices
œsophagiennes ou après mise en place d'une prothèse œsophagienne.

Quoi qu'il en soit, il faut naturellement reposer l'éventualité d'un épanchement
néoplasique dans ce contexte. La pleurésie post-radique ainsi que la pleurésie sur pose
de prothèse œsophagienne pour cause néoplasique doivent donc être considérées
comme des diagnostics d'exclusion.

4. Pleurésies asbestosiques

4.1. Pleurésies asbestosiques bénignes

L'intensité d'exposition à l'amiante détermine la prévalenceJQ.
La fréquence des atteintes pleurales bénignes chez les patients ayant été exposés

à l'amiante serait de 21%, mais aurait tendance à diminuer dans le temps. Elles
apparaissent dans les 20 premières années suivant la première exposition et sont donc
difficilement diagnostiquées, puisqu'asymptomatiques. Seule la connaissance d'une
exposition pennet de faire le lien avec l'amiante lors d'une pleurésie: dans ce cas, la
recherche de fibres d'amiante se fait dans l'expectoration, le LBA (lavage broncho­
alvéolaire), ou la biopsie pulmonaire par thoracoscopie ou thoracotomie.

Il convient d'éliminer toute plemésie asbestosique maligne de plime abord; seul
un contrôle à distance (+2 ans) permet de repousser le diagnostic de malignité.
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Malgré l'absence de pleurésie effective, la fibrose pleurale évolutive fait partie
du même tableau que celui des pleurésies asbestosiques bénignes. Le tissu
granulomateux évolutif vient envahir l'espace pleural rapidement, ce qui serait un
argwllent pour un mésothéliome.

La ponction ramène un épanchement nonllalement exsudatif, avec lymphocytose
élevée, avoisinant les 80%.

4.2. Plaques pleurales asbestosiques bénignes

Lisses, de siège habituellement bilatéral, mais asymétrique, ces plaques plemales
touchent la plèvre pariétale, et sont surtout retrouvées à la surface interne des côtes,
notamment de leur paroi antérieme ou latérale, ou encore le long de la gouttière
paravertébrale, et enfin au niveau de la partie centrale ou postérieure du diaphragme.

La plèvre médiastinale ou le péricarde peuvent en pOlier, à l'inverse de l'apex
pulmonaire ainsi que du cul-de-sac diaphragmatique où ces deux localisations sont très
rares.

Contrairement aux pleurésies asbestosiques bénignes, le caractère inflammatoire
est absent, facilitant le décollement entre plaques et poumon.

Le mésothéliill11 pleural ne recouvre pas les plaques en étude histologique, et les
corps asbestosiques sont rares, autant que les fibres d'amiante.

5. Pathologie tumorale

5.1. Mésothéliome malin diffus

Il s'agit de la tunleur maligne primitive des séreuses, le plus souvent rencontrée
au niveau de la plèvre. Le mésothéliome malin reste une tunleur rare, responsable de
moins de 1% des décès par cancer, et d'environ 10% des pleurésies néoplasiques.

Etiologies
Le lien entre le mésothéliome et une exposition prolongée à l'amiante, le plus

souvent d'origine professionnelle, est bien établi, retrouvé dans 70 à 80% des cas: 20%
des patients porteurs de mésothéliome pleural n'ont donc pas présenté d'exposition à
l'amiante; la radiothérapie, le bérylliill11, ainsi qu'une inflammation chronique peuvent,
à l'exception des fibres minérales, être considérés comme des factems de risque dans la
survenue d'un mésothéliome.
La tumeur est révélée par une pleurésie dans 3/4 des cas, et par une masse tumorale
dans le 1/4 restant.

Moyens de diagnostic
La cytologie pleurale est souvent cellulaire, alertant sur un diagnostic de

malignité, mais en règle insuffisante pour un typage fonllel. Le diagnostic différentiel
est en effet difficile à la fois sur le versant bénin avec des processus d'hyperplasies avec
dystrophies réactionnelles, et sm le versant malin avec un infiltrat métastatique. Une
confi=ation histologique est nécessaire.

Il en va de même des biopsies pleurales à l'aiguille à l'aveugle et les ponctions
sous scanner sont souvent insuffisantes.

La sensibilité des deux examens précités, soit cytologie et biopsie combinées,
n'est que de 25% (20 à 70%) , ce qui fait préférer des techniques comme les biopsies
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multiples sous pleuroscopie ou chirurgicales permettant l'établissement du diagnostic,
La rentabilité diagnostique dans le cas d'un contrôle biopsique thoracoscopique est de
98%31,

Aspects macroscopiques
La thoracoscopie doit être envisagée dès lors que l'on retrouve un épanchement

pleural à liquide clair non suspect de pleurésie parapnew110nique ou tuberculeuse, Elle
pennet un diagnostic positif dans 95% de cas, La lWneur se présente sous fonne de
nodules ou masses nodulaires confluentes, mesurant de quelques mm jusqu'à 10 cm, ou
sous forme d'un épaississement pleural diffus avec aspect en grappe de raisin, ces
différents aspects pouvant d'ailleurs s'associer.

La présence de plaques fibro-hyalines pleurales sur les plèvres latérales et
diaphragmatiques s'observe volontiers en association, témoignant classiquement d'une
exposition à l'amiante,

L'étude pronostique peut se faire par thoracoscopie, en évaluant l'extension
tunlOrale vers la plèvre médiastinale ou diaphragmatique, ou les autres structures de
voisinage comme le pél1carde,

Etude histologique
L 'histologie constitue elle aussi un autre élément pronostique: il existe de

nombreuses variantes morphologiques, mimant souvent d'autres types tumoraux, Une
confrontation anatomo-clinique est nécessaire, précisant notamment la notion
d'exposition à l'amiante, Les techniques immunohistochimiques aident au diagnostic de
mésothéliome,

Le type épithélial est le plus fréquent (50% des cas) : il pose le problème du
diagnostic différentiel avec la métastase d'un adénocarcinome, notamment pulmonaire,

Le type sarcomatoïde : la prolifération est faite de cellules fusiformes, faisant
discuter un sarcome pariétal.

Le type mixte ou biphasique : associe les deux contingents, épithéliaux et
sarcomatoïdes, C'est la forme la plus caractél1stique, mais la moins rencontrée,

Traitement
Le pronostic est plutôt sombre devant des stades avancés, puisque les prises en

charge chirurgicale, radiothérapique et chimiothérapique ne font pas leur preuve dans le
traitement du mésothéliome, L'évolution et la swvie ne sont pas modifiées par ces
traitements, sauf en cas de stade précoce, lorsqu'on associe les trois techniques pré­
citées ou lorsqu'on utilise l'immunothérapie intrapleurale : l'efficacité de l'interleukine
2 et de l'interferon gamma semble dépendre de divers facteurs, dont la taille des
nodules, le type histologique et épithélial du mésothélium, et l'état général du patient de
manière plus nuancée, puisqu'on a obtenu une survie prolongée en cas d'envahissement
de la plèvre médiastinale traité par IL2,

5.2. Métastases pleurales

Dans 60% des cas, l'étude combinée entre cytologie et biopsie pleurale permet
une détermination de l'origine, Dans 40% des cas l'origine reste donc indéterminée,
Cependant, les plus grands pourvoyeurs de carcinomatose pleurale sont les carcinomes
de nature glandulaire ou adénocarcinomes, mais on peut rencontrer d'autres types de
carcinomes, des mélanomes, des lymphomes,
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La thoracoscopie petmet de nouveau de réaliser un diagnostic positif précoce, et
détennine le pronostic lorsqu'elle sert de thérapeutique, surtout pour les
adénocarcinomes. L'existence d'une symphyse pleurale senée peut compromettre le
diagnostic thoracoscopique, ce qui confère à cet examen cettaines limites dans la
détection métastatique.

Etiologies
L'origine pulmonaire est la plus fréquente, puisque rencontrée dans 113 des cas,

touchant essentiellement chez les hommes, puis mammaire chez la femme (20%). Les
autres étiologies concernent la sphère digestive, notamment gastrique, le rein, l'appareil
génito-urinaire (cancer testiculaire), les cancers ORL, les hémopathies (Hodgkin,
lymphomes).

Topographie
La topographie des nodules pleuraux facilitera ou non l'accès biopsique à

l'aiguille et donc le diagnostic métastatique. L'étude menée par Canto et a1.n, montre
que 94% des localisations métastatiques sont de siège hémithoracique inférieur, avec
une prédominance droite avoisinant les 60%.

b. Cas particulier de l'épanchement pleural sur pancréatite

Il faut bien sûr évoquer la pathologie pancréatique lorsque l'on est devant un
tableau de pathologie pleuro-pulmonaire. On ne peut considérer comme une exception
les épanchements pleuraux dans ce contexte. Cependant, leur représentation clinique
reste variable, tout comme leur prise en charge et leur pronostic, dans les deux
situations de pancréatite aiguë et pancréatite chronique qu'il convient de séparer.

1. Pancréatite aiguë

Dans le cas d'une pancréatite aiguë, l'incidence des épanchements pleuraux
représente de 4 à 20% des patients29, 32-3 . On explique la smvenue de l'épanchement
par l'action directe des enzymes pancréatiques sur le diaphragme, avec passage vers
l'espace pleural des sécrétions pancréatiques29.34-36, par l'intennédiaire du tissu
lymphatique37,38 qui pernlet un transfett du liquide d'ascite, par un transfert hématique
avec augmentation de la pernléabilité microvasculaire39Ao, ou encore par passage trans­
diaphragmatique via une anomalie congénitale. De ce mécanisme physiologique
découlent les caractères pathologiques, à savoir la prédominance gauche des
épanchements pleuraux d'une part, et l'appatition de plemésies de faible abondance
d'autre patt, avec une fréquence finalement relativement impottante.

Cependant, l'existence d'une prédominance pleurétique gauche dans 60% des
cas n'exclut pas la possibilité de survenue de pleurésie droite isolée, soit 30% des cas,
ou bilatérale, soit 10% des casf2. Ces chiffrent présentent une variabilité certaine selon
les études, avec une prédominance des épanchements bilatéraux par rappott aux
épanchements droits.

Dans une étude rétrospectiveJti concernant 82 patients admis pour pancréatite
aiguë, 13.4% développent un épanchement pleural, dont 55% à gauche, 36% bilatéral,
9% à droite.

Cette même étude dégage des factems de risque de survenue d'un épanchement
pleural dont la sévétité clinique initiale de la pancréatite à l'admission d'une part, et
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l'existence d'un éthylisme d'autre part. L'incidence des épanchements pleuraux sera
plus importante dans ce cas (20%) par rapport à une pancréatite aiguë d'origine
lithiasique (3%). A l'inverse, ]'hypertriglycéridémie n'est pas considérée comme un
facteur de risque.

Or, 63% des patients ayant déclaré un épanchement plemal dès l'admission sont
porteurs d'un pseudokyste pancréatique, laissant sous-entendre un mécanisme
physiopathologique complémentaire d'apparition d'une pleurésie, avec un tableau sous­
jacent de pancréatite chronique.

La description d'une symptomatologie abdominale est fréquente dans la
pancréatite aiguë, et la survenue d'un épanchement dans ce contexte oriente facilement
vers le diagnostic étiologique.

La régression de l'épanchement plemal développé au dépens d'une pancréatite
aiguë est généralement de moins de 2 mois.1l.

Le tableau suivant pennet une Olientation en cas de difficulté à établir un
diagnostic étiologique en tenant compte du temps nécessaire à la disparition d'un
, h 41epanc ement-.

Pleural Effusion Resolution Ey Time Interval
<2 mo 2 to 6 mo 6 mo to 1 yr Benign Persistent
CHF Tuberculous plemisy Rheumatoid YNS

pleurisy
Parapneumonic PCIS BAPE Trapped lung :
effusion • empyema

• rheumatoid pleurisy

• uremie plemitis

• poseardiac surgery

• hemothorax

• tuberculous pleurisy
Aeute panereatitis Posteoronary altery Lymphangieetasia

bypass
PCIS Rheumatoid pleurisy Noonan's syndrome

(chylothorax)
Postcoronary artery Sarcoidosis Lymphangioleiomyomatosis
bypass (Chylothorax)

After BAPE
lung/healt/liver
transplant
Pulmonary Chronic panereatitie
embolism effusion
SLE

Sareoidosis
Traumatie
chylothorax
Uremic pleural
effusion
CHF: Congestive heart fallure
PCIS : Postcardiac injury syndrome
BAPE : Benign asbestos pleural effusion

YNS : Yellow Nal! Syndrome
SLE : Systemic lupus erythematosus
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2. Pancréatite chronique

Dans un contexte de pancréatite chronique, l'incidence des épanchements
pleuraux reste moindre (5%i!) par rapp0l1 à ceux secondaires à une pancréatite aiguë, et
apparaissent après des semaines, voire des mois ou des années après un épisode initial
de pancréatite aiguë. Selon Rockey DC et al:!l, J'incidence de l'épanchement est plus
faible, soit 0.4%, mais portée à 4.5% chez les patients ayant un pseudokyste
pancréatique. On se présente plutôt devant un tableau d'épanchement pleural massif.

Or, il n'est généralement pas retrouvé de prime abord d'antécédents
pancréatiques chez la plUpat1 des patients!J. Par ailleurs, les plaintes somatiques
abdominales restent rares, au profit d'une douleur thoracique, d'une dyspnée, ou encore
d'une toux. On déct1t parfois une sensibilité ou un ballonnement abdominal.

Sur le plan biologique, l'amylasémie est habituellement nonnale ou seulement
moyennement augmentée, au contraire de la majeme partie des pancréatites aiguës.
Cependant, il peut s'observer une augmentation plus franche de l'amylasémie, qui ne
semble pas due à l'inflammation pancréatique, mais plutôt à la diffusion enzymatique à
partir de l'espace plemal.

Ainsi, le diagnostic d'épanchement plemal lié à une pancréatite chronique reste
difficile à poser; c'est l'imagerie qui occupe en fait une place dominante dans
1'0l1entation étiologique, le diagnostic et la pt1Se en charge:H: elle pennet la découverte
de lésions aussi variées qu'une masse tumorale, des lésions de pancréatite chronique
avec présence de calcifications intraparenchymateuses, des anomalies du canal
pancréatique, ou d'un, voire plus souvent, de plusiems pseudokystes pancréatiques.
Enfin, la fistule pancréato-pleurale peut, selon les examens d'imagerie envisagés, être
objectivée, en précisant l'extension d'un faux kyste pancréatique vers les structures de
vOlsmage.

3. Pseudokyste pancréatique

Le pancréas est en effet un organe profond, délimité en avant par l'estomac et le
colon transverse. Les tumeurs pancréatiques ou les hypet1rOphies de la glande
pancréatique ne sont habituellement pas palpables et sont révélées par d'autres
symptômes qu'une tuméfaction.

L'essentiel des tuméfactions d'origine pancréatique est de type liquidien et entre
dans le cadre des complications de maladies inflammatoires du pancréas: pancréatite
aiguë ou pancréatite chronique, notamment avec l'apparition des pseudokystes
pancréatiques.

Ces pseudokystes correspondant à des collections de nature liquidienne riche en
amylases, peuvent être multiples, et sont secondaires à l'organisation d'une nécrose
tissulaire consécutive à une pancréatique aiguë ou alors correspondant au cloisonnement
liquidien pancréatique après rupture canalaire pancréatique.

La collection liquidienne ainsi constituée, est confinée à une région de
l'abdomen car cloisonnée par les organes de voisinage. Cette collection n'a donc pas de
paroi propre, ce qui lui vaut la dénomination de pseudokyste ou faux kystes d'origine
pancréatique.

Les pseudokystes se rencontrent dans les 4 à 6 semaines suivant un épisode aigu
de pancréatite, et peuvent donc compliquer un tableau chronique. La communication
avec le système canalaire reste exceptionnelle; les pseudokystes sont pét1- et
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extrapancréatiques, et peuvent également intéresser les stlUctures hépatique et
splénique.

L'échographie pennet la visualisation du pseudokyste, et la tomodensitométrie
montre une collection liquidienne.

La régression du pseudokyste existe dans 20 à 50% des cas: il peut s'agir d'un
mécanisme spontané, ou encore d'une IUpture dans les canaux bilio-pancréatiques ou le
tube digestif. Au contraire, une augmentation de taille entre deux examens successifs,
accompagnée d'une lésion mesurant plus de 6 cm, doit conduire à une thérapeutique
percutanée ou endoscopique par drainage trans-gastlique ou trans-duodénal. La
chirurgie pennet également leur plise en charge dans certains cas.

Or, il existe un risque de récidive en cas d'utilisation d'une technique
percutanée, avoisinant les 70% des cas, et le drainage nécessite une durée de 3
semaines. Malgré l'efficacité obtenue avec un taux de réussite de 90%, d'autant plus
avec les pseudokystes bien organisés, à contenu homogène, et en l'absence de
communication majeure avec le système canalaire pancréatique, cette technique semble
donc moins utilisée en première intention, au profit de l'endoscopie et de la chirurgie.

Le siège du pseudokyste détennine, en fait, le type de prise en charge: les
lésions pseudokystiques avoisinant les parois gastrique ou duodénale semblent orienter
plus facilement vers une technique endoscopique.

Complications du pseudokyste

La survenue d'une infection et d'une hémorragie peuvent compliquer le
pseudokyste: le tableau se rapproche de l'abcès pancréatique en cas d'infection.

Le tableau hémorragique est visualisé au TDM avec une zone hyperdense du
pseudokyste. Il est nécessaire de détenniner l'éventuelle origine artérielle du
saignement pour la prise en charge du patient; si un pseudo-anéVlysme artériel n'est
pas retrouvé, le saignement peut trouver son origine sur le plan capillaire ou veineux, au
sein des parois pseudokystiques.

Les pseudokystes pancréatiques, lorsqu'ils sont volumineux, smtout au niveau
de l'arrière cavité des épiploons ou de la tête pancréatique, peuvent aussi entraîner la
compression des structures adjacentes: une symptomatologie obstlUctive digestive en
découle avec l'existence de vomissements en cas de sténose duodénale et / ou une
symptomatologie biliaire qui comprend une cholestase et un ictère.

Les pseudokystes se développent plus rarement au niveau du médiastin postéro­
infélieur. Lorsqu'ils sont volumineux, ces pseudokystes peuvent constituer une
voussure.

Un pseudokyste situé à la face antérieure du pancréas, et se développant dans
l'anière cavité des épiploons peut refouler l'estomac vers le haut et de la même manière
peut refouler le colon transverse vers le bas. On peut donc constater l'existence d'une
masse abdominale de type liquidienne mate, délimitée par un tympanisme vers le haut,
correspondant à l'estomac, et un tympanisme vers le bas correspondant au colon
transverse.

De la même manière les opacifications digestives, dont le TOGD et le lavement
opacifié peuvent témoigner du refoulement des stlUctures digestives.
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Etude anatomopathologique des pancréatites chroniques

Le tableau présenté ci-dessous pe1111et l'étude anatomo-pathologique des
principaux types de pancréatite chronique: les structures pseudokystiques n'y sont
rencontrées que dans les pancréatites chroniques alcooliques, tropicales ou héréditaires;
les pancréatites chroniques obstructives, avec destruction canalaire, ou auto-immunes ne
présentent pas de faux kystes~.

Caractéristiques Pancréatite Pancréatite Pancréatite
morphologiques chronique chronique chronique avec

alcoolique, obstructive destruction
tropicale, canalaire,
héréditaire pancréatite auto-

immune
Topographie Segmentaire Diffuse homogène Diffuse hétérogène

Atteinte canalaire Inflammation Canaux de tout Inflammation
autour de gros calibre dilatés prépondérante
canaux inter- autour des canaux

lobulaires inter-lobulaires de
moyen calibre

Inflammation péri- Modérée, dispersée, Absente ou minime Manifeste, dense,
canalaire sans infiltration de infiltrant

l'épithélium l'épithélium
Lymphocytes Dispersés ( T ) Dispersés Abondants (T>B)

PNN Présents en Rares Présents
association avec des

calculs
PNE Rares Absents Présents

Calcifications Présentes Absentes Absentes
Pseudokystes Fréquents Absents Absents

4. Fistule pancréatico-pleurale

La fistule pancréatico-pleurale peut être à l' oligine de la survenue d'un
épanchement pleural exsudatif. Le mécanisme consiste en une rupture du canal
pancréatique.

Etiologie de la fistule pancréatico-pleurale: pancréatite chronique et épidémiologie

Sur le plan épidémiologique, sont essentiellement concernés les hommes: le sex
ratio est de 5/1 i1., avec une majorité de pancréatites secondaires à un éthylisme
chronique (> 90%)42,80 Une origine traumatique est reconnue dans 5% des cas.

Un épisode de pancréatite aiguë documenté précède d'environ un an le
diagnostic de fistule pancréatique inteme chez près de la moitié des patients, mais les
sélies varient selon les études, de 3.6 à 50%81-83,

Des antécédents de pancréatite chronique ne sont retrouvés que dans 50% des
cas environ.

Le tableau clinique reste souvent trompeur, puisque le patient se présente sans
symptomatologie abdominale évidente, parfois même absente&!, Les douleurs
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abdominales ne sont décrites que dans moins d'un tiers des cas. La sensibilité à la
palpation abdominale est très rarement retrouvée.

Les manifestations pulmonaires cliniques sont plus marquées dans ce cas devant
l'importance de l'épanchemené1, la dyspnée avoisinant les 50% des patients porteurs
d'un épanchement pleural42

,81,SS La douleur pleurale et la toux représentent d'autres
signes pulmonaires.

Diagnostic

L'épanchement pleural qui accompagne une pancréatite chronique, par
l'intennédiaire d'une fistulisation pancréatico-pleurale se définit en effet par un vollline
important, avec une amyloplenrie élevée, soit plus de 10000 DIlI, et une concentration
d'alblli11ine supérieure à 3 gldl. Ces caractères doivent faire pratiquer des examens
d'imagerie (cf. C.2.), et la prise en charge fistulaire relève de techniques médico­
chirurgicales (cf. C.3.).

5. Orientation devant une pleurésie

5.1. Abondance de la pleurésie

5.1.1. Pleurésie de faible abondance

La découverte d'une pleurésie de faible abondance est généralement réalisée
dans un contexte clinique de pancréatite aiguë: il est donc facilement pratiqué un
dosage de l'amylopleurie qui confirme la pancréatite.

La régression de la pleurésie est nonnalement spontanée.

5.1.2. Pleurésie abondante

Le caractère abondant peut correspondre au caractère chronique de la
pleurésie:

Dans la plupart des cas, la pleurésie chronique d'origine pancréatique est
secondaire à une rupture du canal pancréatique dans l'espace rétropélitonéal, avec
écoulement enzymatique en para-oesophagien et para-aortique, vers le médiastin.

Le second mécanisme, moins fréquent, consiste en une fistulisation secondaire à
la formation de pseudokystes pancréatiques46

-
48 qui viennent vers le versant médiastinal,

à travers le dôme diaphragmatique.
On associe donc plus aisément une pleurésie chronique à une pancréatite

chronique, surtout lorsque le caractère pleurétique diffère en tennes d'abondance plus
marquée et celui de la régression de l'épanchement qui devient moins évident,
contrairement aux situations de pancréatite aiguë.

5.2. Prédominance unilatérale gauche

Ainsi, c'est le point d'entrée dans un ou dans les deux espaces pleuraux qui va
déterminer la latéralisation gauche ou droite de l'épanchement, ou encore bilatérale.

Le siège anatomique aortique dans les ruptures du canal pancréatique, et la
situation anatomique pancréatique dans les formations kystiques, semblent induire une
prédominance des épanchements dans l'espace pleural gauche.
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5.3. Biologie amylasique

L'orientation étiologique devant une pleurésie transsudative se fait aisément. Par
contre, devant la complexité étiologique d'un épanchement exsudatif, il convient de
réaliser un screening avec un ensemble de tests à envisager. Parmi ceux-ci, le niveau de
l'amylopleurie ne sera donc à prendre en compte que dans la subdivision des
épanchements pleuraux exsudatifs. Le taux est alors considéré conune élevé s'il dépasse
la limite supérieure nornlale de l'amylasémie ou encore si le rapport entre
l'amy10pleurie et l'amy1asémie est supélieur à 1.046 Mais le dosage de l'amy10pleurie
doit-il rester systématique?

La mesure de l'amylopleurie semble prendre toute son importance dans un
contexte de suspicion de pancréatite aiguë ou encore de rupture oesophagienne. La
recommandation reste de type C, comme précisé dans le guide des investigations d'une
pleurésie unilatérale chez l'adulte12.

L'amylopleulie est élevée dans les épanchements pleuraux massifs chroniques
sur pancréatite chronique, dépassant 1000Ur/L, et l'association entre hyperamylopleurie
et pancréatite est constante, qu'il s'agisse de la pancréatite aiguë ou d'une pancréatite
chronique50-53 Quant au ratio amylop1eurie / amy1asémie, il est significativement plus
élevé dans les atteintes pancréatiques dans l'étude l'étude de Joseph et a1.54, (18+/-6.3)
par rapport aux causes extrapancréatiques (4.7+/-1.3).

Le niveau atteint par l'amylopleulie lors d'une pancréatite aiguë et une
pancréatite chronique varie: dans le premier cas, l'élévation est moindre, à l'inverse du
second (cf. anatomo-pathologie).

5.3.1. Diagnostics différentiels

Cependant, devant une élévation de l'amylopleurie, on ne peut conclure
directement à un lien de causalité direct avec une pancréatite lors de la survenue d'une
pleurésie: en effet, dans une étude prospective qui touchait 176 patients, on notait une
amylopleurie élevée dans 10 cas. PaImi ces derniers, 4 étaient bien porteurs d'une
pancréatite sans olientation clinique décelable. 60% d'hyperamylopleurie excluaient
toute origine pancréatique, en faveur d'une étiologie plincipalement carcinologique
pulmonaire55.58 Cette prédominance entre amylopleurie et néoplasie pulmonaire peut
s'expliquer par une prévalence supérieure de cette dernière avec un biais sur le
recrutement par rappol1 aux autres tumeurs, et non par une production d'un niveau plus
élevé d'amylases pleurales.

A ce propos, 1'hypothèse anatomopathologique dans la survenue d'un
épanchement à amylopleurie élevée concerne une sécrétion ectopique enzymatique,
alors même que les autres mécanismes rencontrés dans la pathologie pancréatique ne

. "d 59·61sont pas mIs en ev! ence--.
La première description, faite par Weiss et al. en 1951 62, met en évidence des

taux élevés d'amylases associés à une néoplasie dans un cas de carcinome bronchique.
Puis se sont succédé des descriptions d'amylopleurie élevée dans le même type
tunl0raI63.64 .

L'élévation de l'amylopleUlie représente en effet 10% des épanchements
1 1· 63P euraux ma ms-.

Le type histologique concerne essentiellement les adénocarcinomes56.57.64, même
si l'étude~ ne l'a pas démontré. Cependant, le taux élevé d'amy10pleurie ne ~ernlet pas
la différenciation entre un adénocarcinome et un mésothéliome, selon Foresti ~.
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Ainsi, se dessinent des diagnostics multiples qui touchent le pancréas, avec la
pancréatite aiguë ou les pseudokystes pancréatiques sm pancréatite chronique, la
ruptme oesophagienne, la ruptme d'une grossesse ectopique, ou la pathologie pleurale
maligne, à la fois primaire et secondaire. On y rapporte la pathologie Iymphomateuse
54,65, portant sur la leucémie lymphoïde chronique, le lymphome non hodgkinien ou les
carcinomes pancréatique et ovarien54

,66

Pour mémoire, on retrouve dans la littératme des cas d'épanchements pleuraux
sm tableau de pyélonéphrite ou d' hydronéphrose67

,68, mais il est rare de retrouver une
hyperamylasémie contemporaine à une hydronéphrose~.

Or, concernant la pathologie maligne, il n'est pas retrouvé d'élévation de
l'amylopleUlie de manière systématique lorsqu'on met en évidence la présence de
cellules malignes dans le liquide plemal; seules quelques cellules induiraient cette
élévation63

,69 On peut donc penser que l'association entre une amylopleurie élevée et la
présence de cellules tUlnorales serait le reflet d'une plus grande proportion de cellules
tumorales dans le liquide pleUl"al. Ce lien permet donc de renforcer une suspicion
clinique tumorale devant la détection d'une amylopleUlie très élevée.

5.3.2. Impact du niveau d'amylopleurie sur la survie

Une étude, réalisée par Villena et al.1!!, concernant les plemésies d'origine
maligne (adénocarcinomes), montre que des taux d'amylopleUlie supérieurs à 600 VIII
sont associés à une moins bonne survie des patients. Deux interprétations y sont
données, conférant un rôle à l'invasion lymphatique de ces tumeurs d'une part, et à une
probable extension avancée dans le liquide pleural d'autre part.

5.3.3. Intérêt des amylases et de leurs isoenzymes

Mais par ailleurs, en cas d'amylopleurie élevée, l'étude des isoenzyrues peut
s'avérer intéressante. Il existe deux isoenzymes de l'amylase qui sont séparés par
électrophorèse.

L'amylase de type pancréatique provient du pancréas, et l'élévation de son taux
dans le sérmn ou dans d'autres sécrétions reste spécifique d'une inflammation

,. 545671 L "fi' , Il ' . d 1
pancreatlque~. a specl lClte est te e qu on note une augmentatlOn ans a
pancréatite aiguë, une baisse dans l'insuffisance pancréatique chronique, et une
dispalition après exérèse pancréatique. Ainsi, en cas de détection d'un épanchement
pleural avec présence d'une amylopleurie de type pancréatique, le lien de causalité avec
l'atteinte de l'organe pancréatique peut alors être posé.

A l'inverse, si l'on se cantonne à la simple détection d'une hyperamylasémie
hors contexte pleural, modérée soit <5N, sans augmentation évidente de la lipasémie,
les possibilités diagnostiques redeviennent multiples: poussées de pancréatite
chronique, faux kyste pancréatique, cancer du pancréas ... Une migration lithiasique à
travers l'ampoule de Vater, ou encore la réalisation de wirsungographie rétrograde ou
autres gestes invasifs peuvent également détenniner ce tableau biologique. Or, on
l'observera aussi en dehors de l'atteinte pancréatique, comme lors des perforations
ulcéreuses, avec passage de liquide gastlique dans la cavité péritonéale, lors d'un
hémopéritoine ou d'un infarctus mésentérique: il n'y a donc pas de lien de causalité
absolu entre hyperamylasémie et atteinte pancréatique.
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L'amylase de type salivaire est quant à elle produite par les glandes salivaires,
les poumonsn, et les trompes de Fallope; elle peut également être sécrétée par des
tumeurs, de manière ectopique59,60,69,71.73

Pour mémoire, on rencontre une élévation modérée de l'amylasémie salivaire
dans la pathologie ourlienne, ainsi que lors des infections bactériennes, des tunlems ou
lithiase des glandes salivaires, L'alcoolisme chronique est également à l'origine d'une
augmentation modérée de ce type d'isoenzyme,

Mais il paraît surtout intéressant de souligner que dans le cas d'un cancer
pancréatique, c'est l'isoenzyme salivaire qui sera retrouvé lors d'un épanchement avec
h l " 74yperamy aselme-,

Joseph et al., dans une étude prospective menée sur 200 patients ayant déclaré un
épanchement plemal, ont analysé le type d'isoenzyme rencontré dans 18 des 25
épanchements ayant un taux d'amylopleurie élevé~, Les auteurs ont pu confimler la
prédominance du profil pancréatique de l'isoenzyme chez tous les patients ayant déclaré
une pancréatite (4 cas soit 16%), et que c'est l'élévation des isoenzymes de type
salivaire qui prime dans les cas d'épanchements n'ayant pas d'origine pancréatique75

(profil électrophorétique obtenu dans 14 cas sur 21 cas étudiés), et de ceux secondaires
à une pathologie infectieuse ou néoplasique54,S6,6o,69,73, la pathologie néoplasique
pulmonaire s'élevant à 38% des épanchements d'Oligine extra-pancréatiques,

Néarunoins, on retrouve des cas peu nombreux de patients porteurs d'un
carcinome pulmonaire, qui présentent un mixité entre les isoenzymes salivaires et
pancréatiques au niveau pleural: on peut penser que la tunleur est responsable d'une
compression à l'égard du système lymphatique pariétal, à l'origine d'une accumulation
de l'amylase sérique,

Il faut donc utiliser ces isoenzymes pour pouvoir différencier l'augmentation
dans la pathologie abdominale de celle due à la pathologie maligne ou encore à la
mpture œsophagienne, dont cette demière présente de très hauts niveaux d'amylases
salivaires, probablement par un mécanisme de passa~e des amylases salivaires par
effraction directe oesophagienne vers l'espace pleura176

, '.

Mais c'est l'anamnèse du patient et sa prise en charge initiale qui va
naturellement orienter vers une éventuelle IUpture œsophagienne, et il sera alors
intéressant de doser de manière systématique les isoenzymes d'origine salivaire afin de

CId' , 1 ' 78renJorcer e lagnostlc par eur presence-,
On doit penser à la mpture œsophagienne dès l'apparition blUtale d'un

épanchement, et ce d'autant plus que sa prise en charge devient chimrgicale dès le
diagnostic posé, La douleur thoracique s'accompagne d'une dyspnée et parfois d'une
hématémèse, S'ajoute à cela la notion d'efforts de vomissements préalables ou d'un
geste invasif intra_œsophagien42

,76,77 L'étude biochimique du liquide pleural objective
un pH bas, avec ascension très nette des amylases salivaires,

A l'inverse, dans un contexte clinique peu évocateur d'un traumatisme
oesophagien, l'élévation de l'amyloplewie avec présence d'isoenzymes salivaires, on
pensera dans la majorité des cas à la pathologie maligne, Dans ce cas, l'amylopleurie
reste modérément augmentée par rappOlt à la IUpture œsophagienne,

Les épanchements pleuraux d'origine pancréatique s'accompagnent d'une
élévation systématique des isoenzymes pancréatiques12,
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5.3.4. Indications du dosage des amylases pleurales

Le dosage de l'amylopleurie doit-il donc faire partie de la batterie de tests
initiaux?

L'un des pièges majeurs dans la prise en charge d'un épanchement pleural
chronique massif consiste à oublier la pathologie sous-diaphragmatique.

S'il est donc clair, comme précédemment cité, que cela doit se faire dans la
pathologie pancréatique de manière systématique pour pouvoir quasiment affil111er
l'origine sous-diaphragmatique devant une élévation marquée enzymatique, il faudrait
s'assurer du recueil des informations cliniques et anamnétiques par le biochimiste afin
de pouvoir sélectionner les tests les plus pertinents pour affiner le diagnostic, avec
éventuel établissement de guides locaux issus des recommandations.

A l'inverse, devant l'absence d'Olientation clinique, l'amylopleurie devrait être
faite dans tous les épanchements pleuraux exsudatifs d'étiologie indétel111inée.

La recommandation retrouvée en!2 concel11ant l'analyse des isoenzymes en cas
de suspicion de pancréatite aiguë n'a pas d'intérêt pratique et ne semble prendre sa
place dans les examens systématiques12.

6. Thoracocentèse

6.1. Pancréatite aiguë

D'une manière générale, les épanchements plemaux secondaires à une
pancréatite aiguë ne nécessitent pas de prise en charge invasive, devant une régression
spontanée contemporaine à la disparition de la pancréatite. Le délai de régression
spontanée de l'épanchement reste de l'ordre de deux semaines4

6.47,86 Par ailleurs,
aucune récidive n'est notée dans les deux mois qui le suivent2 La thoracocentèse ne
trouve pas ici son indication sauf en cas de survenue d'une hyperthermie, ou encore en
cas de persistance de pleurésie au- delà de trois semaines. Dans ce cas précis, il faut
exclure les diagnostics de pathologie pseudokystique ou d'abcès pancréatique.

6.2. Pancréatite chronique

La récurrence des épanchements pleuraux secondaires aux pancréatites
chroniques après des thoracocentèses répétées reste caractéristique.

7. Thoracoscopie

7.1. Thoracoscopie diagnostique

Les recommandations dans la prise en charge diagnostique de l'épanchement
pleural, ne la conseillent qu'en cas de négativité diagnostique avec les tests non invasifs
utilisés en première intention, représentés par la thoracosynthèse et la biopsie pleurale
percutanée.

L'intérêt de cette technique porte essentiellement sur une recherche de
diagnostic tumoral, puisque sa sensibilité est de 95% dans ce cadre, selon Harris et al.87

Le diagnostic néoplasique est retrouvé chez 66% des patients dont la biopsie
pleurale n'a pas permis de diagnostic, et chez 69% des patients dont deux examens de
cytologie pleurale sont revenus négatifs. Selon Page~, les résultats sont similaires dans
un contexte de pleurésie sans orientation diagnostique.
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Elle pennet par ailleurs la visualisation éventuelle d'une fistule pancréatico­
pleurale en cas de passage trans-diphragmatique, mais ne constitue pas l'examen de
référence quant au dépistage des lésions fistulaires.

7.2 Intérêt thérapeutique

L'examen favorise également une régression de l'épanchement par aspiration;
la thoracoscopie pennet, par conséquent, la réalisation d'une pleurodèse par talcage
contemporain afin d'éviter des récidives de pleurésie, après avoir tenté d'éliminer une
lésion pleurale néoplasique.

Ta/cage
Les patients réfractaires au traitement médical peuvent se voir proposer un geste

de symphyse pleurale chimique. Cependant, quelques règles de bonne conduite peuvent
être retenues en cas de symphyse pleurale par talc: la quantité de talc pulvérisée doit
être plus importante dans une pleurésie d'Oligine cinhotique que dans le contexte de
pleurésie néoplasique, soit 8 à 10 ml de talc répal1is sous contrôle thoracoscopique. Il va
de soi qu'une grande partie de ce qui a été introduit repart avec le drainage, car la
liquide aspiré est assez abondant, ce qui va de pair avec une compensation liquidienne.
Enfin, il est recommandé d'introduire deux drains de bon calibre, soit 28 à 32 CH en
position apicale et susdiaphragmatique.

Il a été déclit certains cas de récidive d'épanchement pleural lors de la prise
charge exclusivement thoracique par talcage en cas de pleurésie sur fistule pancréatico­
pleurale.

C. La fistule pancréatico-pleurale

1/ Généralités: classification et pathogénèse

a. Fistules internes et fistules externes

La formation fistulaire pancréatique se retrouve dans des contextes aussi variés
que la pathologie médicale, post-traumatique, et chirurgicale. Il existe deux sortes de
fistules pancréatiques, internes et externes, définies en fonction de l'existence ou non
d'une communication avec la peau.

Il peut exister un mécanisme de tuptme pancréatique, quelle que soit la cause de
la pancréatite, mais l'on distingue cependant certains axes pathologiques: les
pancréatites alcooliques peuvent conduire à n'importe quel siège de tupture canalaire
pancréatique, alors même que les pancréatites lithiasiques engendrent plus
habituellement une tupture au niveau de la tête pancréatique.

Les fistules internes sont la plupart du temps secondaires aux poussées de
pancréatite chronique ou aiguë, et s'accompagnent dans 68% des cas d'une ascite
d'origine pancréatique, d'un épanchement pleural isolé avec taux d'amylase élevé dans
18% des cas, ou des deux dans 14% des cas.

Les fistules internes, en communication avec les bronches, ou d'autres
localisations comme la veine porte, l'arbre biliaire, sont décrites mais plus rares. La
plupart des patients ne présentent pas d'antécédents récents de pancréatite aiguë, et le
diagnostic ascitique ou cinhotique est souvent méconnu.
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Les fistules externes sont typiquement secondaires à un drainage percutané d'un
pseudokyste, ou encore apparaissent dans les suites chirurgicales, et une fistule interne
peut être convertie en fistule externe dès lors qu'un drain percutané sera mis en place.

1. Prévalence de la fistule dans les pancréatites

On estime que l'incidence d'une fistule pancréatico-pleurale est de 0.4% des
patients présentant une pancréatite. Or cette incidence augmente chez les patients
porteurs d'un pseudokyste pancréatique, pour atteindre 4.5%42.

2. Prévalence de la fistule pancréatique post-chirurgicale

Alexakis et a1.89 ont étudié l'incidence post-opératoire des fistules
pancréatiques: 12.9% des patients ayant bénéficié d'une duodéno-pancréatectomie
céphalique sont concernés sur une large série de patients inclus, 13% secondaires à une
pancréatectomie gauche, et 11.9% après un traumatisme pancréatique.

Les fistules externes peuvent se subdiviser en plusieurs catégories en fonction de
leur volume et de la nature du drainage.

b. Volume du drainage

La limite accordée à la distinction entre haut et bas volwne de drainage est de
200 m1l24h. Or les épanchements fistulaires de grande abondance s'associent à une plus
grande incidence d'infections et de troubles métaboliques. Leur temps de cicatrisation
avant fenneture s'en trouve également prolongé.

Par contre, l'incidence de fermetme fistulaire reste la même entre faible et
grande abondance.

On peut espérer voir 50% des lésions internes et 70 à 90% des lésions fistulaires
externes guérir sans acte chirurgical2Q.

c. Nature du drainage

Les pertes liquidiennes issues d'une sécrétion pancréatique pure contiennent des
enzymes inactivées et donc restent quasi ineltes.

A l'inverse, le passage à travers la glande pancréatique ou encore le mécanisme
de pancréatite aiguë font qu'il est souvent retrouvé des protéases activées, naturellement
à l'origine d'une plus grande incidence de nécrose tissulaire, d'hémonagie et
d'infection secondaire.

d. Siège fistulaire pancréatique

Là encore il convient de séparer les lésions en fonction de la présence d'un lien
ou non avec les canaux pancréatiques. Nous reviendrons sur l'intérêt décisionnel que
cela peut apporter, avec nécessité de rechercher ce siège par une imagerie préalable à la
thérapeutique.

- 67 -



2/ Imagerie de dépistage

a. Complémentarité TDM 1CPRE

L'identification par la scannographie des liquides fistulaires est maintenant
facilement établie2!; quant à la localisation du siège de rupture pancréatique, la
sensibilité du scanner reste moindre.

L'étude scanographique a permis dans quatre cas décrits92
, le dépistage d'une

extension thoracique d'une fistule pancréatique pourtant non mise en évidence avec la
CPRE.

La CPRE est cependant la meilleure méthode pour définir l'anatomie du canal
pancreatique29.93.95, donc définir des facteurs anatomiques prédictifs d'une non
fernleture fistulaire, et donc le siège de résection chirurgicale pancréatique en cas de
nécessité. La TDM définit l'éventuelle extension vers les organes voisins, et l'injection
de PCI pennet une parfaite visualisation du trajet de la fistule en 3D sur l'examen
scanographique.

Par contre, il semble exister une celtaine réticence des endoscopistes à injecter
lors d'une CPRE des gros volwlles de produits de contraste, ce qui limite l'obtention de
certains détails. A cette insuffisance diagnostique locale, s'ajoute l'absence de détection
lésionnelle extrapancréatique, notamment lorsque le pseudokyste est de siège
rétropharyngé, par simple défaillance technique.

La détection des lésions pennet un double intérêt: le choix de l'orientation vers
une thérapeutique médicale ou chirurgicale d'emblée, et un intérêt thérapeutique,
notamment pour l'approche chilUrgicale concernant la définition du siège.

b. Supériorité TDM 1Echographie pour le siège suprapancréatique ?

Owens et al. soulignent, dans un cas, l'intérêt de la TDM pour une extension
,. 96

supeneure-.
Mais une autre étude21 montre à l'inverse, dans de rares cas, tout l'intérêt de la

pratique échographique qui a pe1111is à elle seule, alors même que TDM et CPRE ne le
pel111ettent pas, d'objectiver la communication entre la cavité plemale et le pseudokyste.

c. Cholangio-pancréatographie peropératoire

Cependant, il reste possible de ne pas objectiver la fistule avec les examens
habituels (CPRE, TDM, échographie) : seule la cholangiographie peropératoire après
laparotomie avait pennis sa découverte chez un patient dont le traitement conservateur
n'avait pas suffi, avec obstruction distale du canal pancréatique98.99

La pancréatographie peropératoire reste un examen simple à réaliser, sans
nécessité d'appareillage spécialisé, et constitue un examen invasif sans risque majew.22.

d. Nouvelle technique d'imagerie non invasive: l'IRM

Les séquences de spin-écho présentent des limites liées aux artefacts
respiratoires, vasculaires et au pé11staltisme digestif. Les perfectionnements récents avec
les séquences rapides en échos de gradient, la satmation des graisses, l'injection intra­
veineuse de chélate de Gadolinium, l'absorption d'agents de contraste digestif
contribuent à améliorer l'analyse du pancréas et des espaces péripancréatiques.
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Son intérêt est manifeste dans les contre-indications de la scanographie avec
injection intraveineuse de produit de contraste iodé. L'IRM pennet le dépistage de
l'hypel1rophie pancréatique et des anomalies du signal glandulaire, l'identification des
remaniements hémOlTagiques hyperintenses en TI et celui des collections ou des
pseudokystes hypointenses en TI et hyperintenses en T2, comme par aillems les trajets
fistuleux éventuels. Enfin les séquences HASTE (dérivées de la séquence RARE)
pennettant une bonne évaluation des voies biliaires et du canal de Wirsung doivent
contribuer au diagnostic des étiologies lithiasiques des PA.

La cholangiographie par résonance magnétique ou cholangio-IRM repose sm la
capacité actuelle de l'imagerie par résonance magnétique d'obtenir des images
liquidiennes en moins de 20 secondes.

Cette technique connue depuis le milieu des années 90 est maintenant
généralisée. C'est ainsi l'application à l'abdomen d'une technique déjà utilisée depuis
longtemps pour le cerveau. Le principe en est simple : il consiste à faire des coupes
frontales ou frontales obliques en séquence liquidienne (T2) au niveau du foie, des voies
biliaires et du pancréas.

Deux types d'approche se complètent: la première obtenant des images liquides,
à blanc, des voies biliaires intra et extrahépatiques et du canal principal pancréatique
avec lil environnement adipeux et viscéral solide encore visible; l'épaissem de coupe
dans cette technique est en général de 5 Jilin. La seconde approche utilise uniquement
des contrastes liquidiens avec un environnement non liquidien totalement dépourvu de
signal; les coupes sont en général plus épaisses de 1 à 5 cm et autorisent la visualisation
des voies biliaires et du canal de Wirsung dans leur globalité. L'approche
morphologique des voies biliaires et du canal de Wirsung est ainsi rendue aisée par une
étude qui ne dépasse pas 10 minutes. L'injection intraveineuse de produit contraste n'est
requise que lors d'un contexte tunloral biliaire ou pancréatique ; les résultats sont
comparables à ceux de la cholangiographie rétrograde.

La cholangiographie par résonance magnétique est devenue ainsi le second
examen morphologique des voies biliaires et du canal pancréatique, après l'échographie
percutanée dont elle pattage l'innocuité.

Les premiers résultats suggérés par les études combinées en IRM standard
pancréatique et cholangio-IRM sont d'emblée prometteurs9

1,JOO

La panCl'éato-JRM vient donc compléter j'arsenal diagnostique d'une ruptme
pancréatique ou de son trajet fistuleux avec la scanographie en coupes fines, et la
sensibilité n'est en effet que meilleure avec l'IRM : l'étude!Ql a permis un diagnostic de
fistule pancréatique et de son siège chez respectivement 12/16 (75%) patients par la
scanographie, et 14/15 patients par la pancréato-IRM (siège céphalique: n = 5;
isthmique: n = 6; corporéo-caudal: n = 5), avant d'être confinné par la
pancréatographie rétrograde ou la chirurgie chez 9 patients.

Or, la combinaison de ces deux examens non invasifs a pe111lis l'observation
dans 94% des cas du site de rupture, et 100% des cas du trajet fistulaire.

Ceci confinne nettement les résultats des premières études et fait considérer
l' JRM comme une imagerie de référence lors des suspicions de pleurésies d'origine
sous-diaphragmatique, avec une nouvelle notion de complémentatité entre scanographie
et IRM dans la définition du site de rupture pancréatique et celle du siège fistulaire.
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3/ Approche médico-chirurgicale de la fistule pancréatico-pleurale

Une localisation précise du siège de rupture canalaire pancréatique est
impérative dans la planification thérapeutique, notamment chirurgicale chez les patients

, d' h d" . ,. 102103 C' 1 b' 11 1presentant es epanc ements ongme pancreatlque=. est la ltue ement avec a
pancréatographie peropératoire43 ,l04 ou endoscopique81,102.103,l05 que l'on obtenait cette
localisation précise. Une opération sur deux conduit à un échec chirurgical lorsqu'il n'y
a pas de repérage préalable, alors que l'on avoisine un taux d'échec chirurgical de 12 à
18% chez les patients ayant bénéficié d'une pancréatographie rétrograde endoscopique

, , . 102
preoperatOlre-.

Or nous avons vu que les récentes techniques d'imagerie présentent les
avantages d'être non invasives, et dénuées de risques, contrairement à la CPRE qui
nécessite une sédation voire une anesthésie, et dont le risque majeur consiste en une
surinfection des collections liquidiennes83

,l06 TDM et IRM pernlettent d'établir un
schéma de prise en charge différent pour le patient, laissant entrevoir une démarche pré­
chirurgicale plus assurée.

Cette approche reste cependant très controversée dans la littérature94
,l07

a. Approche médicale

Le schéma qui paraît le plus suivi dans la prise en charge initiale d'une fistule
pancréatico-pleurale reste un schéma conservateur.

L'approche médicale a pour but de mettre au repos la glande pancréatique et
donc de pernlettre sa cicatlisation en améliorant l'état nutritionnel. Le traitement
préconisé108

,109 associe une évacuation répétée de l'épanchement éventuel, une nutrition
entérale en site jéjunal qui doit être préférée à la nutrition parentérale afin de limiter les
complications infectieuses et un traitement par somatostatine ou analogue synthétique
de la somatostatine qui vise à réduire les sécrétions exocrines pancréatiques. En effet,
une fistule issue d'un pseudokyste pancréatique peut régresser avec le temps si elle
n'entretient pas de contact étroit avec le système canalaire ; ainsi, le caractère récidivant
de l'épanchement peut témoigner de l'existence d'une fistule en lien avec les structures
canalaires pancréatiques plus qu'avec une structure pseudokystique isolée.

Son taux de réussite évolue dans la littérature entre 17 et 50%43.81,83.85, mais il
reste difficile d'apprécier la plise en charge médicale puisqu'elle n'est pas standardisée,
en offrant plusieurs possibilités de prise en charge: pose ou non de drains thoraciques,
variabilité des doses d'analogues de la somatostatine, nutrition entérale versus une
nutrition parentérale, et divergences humaines entre une orientation médicale ou
chirurgicale.

Les chiffres retrouvés dans les séries antélieures à l'année 1975 rapp0l1ent une
mortalité de 17%, mais l'évolution de la prise en charge médicale avec surveillance
étroite initiale semble maintenir l'intérêt d'une stratégie conservative47

,81

Or, une étude l!..!!, plus récente, semble reposer tout l'intérêt d'une orientation
rapide vers les services de chirurgie dans un contexte d'épanchements de grande
abondance, sur terrain de fistule interne: en effet, le traitement médical n'a fait preuve
de son efficacité que dans 17% des cas. Mais shunter l'étape médicale n'est pas si
évident dans un contexte de dénutrition sur terrain de pancréatite chronique et
d'éthylisme, ayant pour conséquence un amaigrissement majeur, alors qu'un geste
chirurgical sera lourd de conséquences en aggravant le catabolisme lors d'une exérèse
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de pièce anatomique, et nécessitera entre autres une anesthésie générale, donc un
équilibre nutritionnel protidique alors absent.

Pour relancer l'anabolisme, l'utilisation de la voie entérale a fait ses preuves, en
appOttant une efficacité similaire à la voie parentéralell

1.
112, bien que cette dernière soit

encore utilisée de manière exclusive~. Il semble aujourd'hui préférable d'utiliser une
nutrition entérale même dans les pancréatites sévères, afin d'éviter tout risque lié à
l'utilisation de cathéters veineux, dont les conséquences peuvent être fatales83

Mais les études comparatives restent encore peu nombreuses, et la nutrition
parentérale non décrite systématiquement à priori dans la prise en charge médicale113

.

Concernant la variabilité des doses d'analogue de la somatostatine utiliséeslli, il
n'a pas été prouvé de supériorité par rapport au placebo concernant l'amélioration
clinique et la fermeture de fistules externes.

Concernant les fistules de grande abondance, l'intérêt de ces produits semble
plus facilement démontré quant à la fenneture fistulairelli, mais cene dernière semble
être multifactorielle.

1. Temps de sun'eillance pour régression lésionnelle

En cas de pseudokystes de volume important, les ponctions ne permettent pas de
régression totale lésionnelle, et les récidives sont fréquentes11s.

En cas d'absence d'amélioration de la symptomatologie, il devient nécessaire de
se toumer vers une pl1se en charge chirurgicale, dans quasiment la moitié des cas
(40%)lQ! sur une étude prospective de 30 mois concernant des patients avec fistule
interne et épanchements de grande abondance.

En pratique, le délai d'appréciation de l'efficacité du traitement médical simple
reste arbitraire et avoisine les 3 à 4 semaines en moyenne. L'étude de O'toole et al.lQ!
observe un délai de 3 semaines, au décours duquel iln 'est pas observé de récidive à +
30 mois de médiane de suivi. Ce délai paraît raisonnable pom ne pas conclme à un
pseudo-échec du traitement conservateur : il faudra en effet tenir compte de la
possibilité de réalimentation progressive entérale d'une part, et d'une durée raisonnable
d'un traitement par analogue de la somatostatine d'autre part. Il paraît donc également
illogique d'étendre le délai au-delà de trois semaines en cas d'absence d'amélioration,
comparativement à l'efficacité rapidement obtenue par un traitement invasif
endoscopique ou chirurgical.

Ainsi, s'il paraît plus vraisemblable d'aborder une démarche médicale de
principe, la littérature reste d'interprétation difficile devant la faible inclusion de
patients dans les séries d'études, les critères anatomiques variés (fistules internes versus
externes), la variabilité des doses des analogues et du schéma nutritionnel entéral ou
parentéral; viennent se greffer les échecs du traitement conservateur liés à l'évolution
non prévisible vers des pathologies smajoutées intercurrentes ou par sUl1nfectionlli,

2, Drainage perendoscopique

- Drain nasa-pancréatique

Certains auteurs montrent la régression de la fistule pancréatico-pleurale après
placement endoscopique d'une sonde naso-pancréatique, sous aspiration douce
. . 1 d' .' . b "'1" l " fi l' 117118mtenmttente: a ecompresslOn amSI 0 tenue laCI Hermt a lermeture IStu mre=.
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L'avantage de cette technique réside dans l'absence de nécessité de réaliser une
CPRE de contrôle pour confinner la felmeture fistulaire, puisque le drain posé pennet
une opacification directe des voies pancréatiques.
Mais l'utilisation de cette technique induit une moindre tolérance du patient devant la
gêne ORL occasionnée par l'abord nasal, comparativement aux drains posés in situ.

Perpancréatico-cholangiographie
endoprothèse ou stenting endoscopique

rétrograde endoscopique:

C'est pourquoi, en cas d'inefficacité ou de récidive de l'épanchement, on opte
plus facilement pour la pose d'une endoprothèse de type transpapillaire lors d'une
CPRE. Cela permet d'éviter l'étape chirurgicale sur un tableau de sténose
canalaireI19

.
I20

, en espérant couvrir le trajet fistuleux adjacent, et afin de diminuer la
pression existant dans l'arbre pancréatique, ou de réaliser une obturation plus ou moins
partielle du siège de rupture canalaire. La première description de la réussite
thérapeutique par fennetnre fistulaire avec cette méthode est réalisée par Saedd et al.lli

en 1993.
Ce geste pennet l'exérèse de calculs en cas de pathologie lithiasique

contemporaine après sphinctérotomie pancréatique. La présence de calculs de grande
taille nécessite cependant la réalisation d'une lithotritie extracorporellel11, afin de
faciliter l'évacuation des calculs et donc de fav0l1ser la fenneture.

Les résultats sont également satisfaisants quant à l'obstlUction des
communications avec des stlUctmes pseudokystiques et la décompression des sténoses
du canal pancréatique pl1ncipal dans les pancréatites chroniquesl13

,122.123.

L'échec thérapeutique avoisine avec cette méthode de 33 à 50% des patientsl13
.

Il est plus difficile d'intervenir sm un tableau de IUptnre du canal pancréatique p11ncipal
avec épanchement de grande abondance: la facilité de passage à travers une stlUcture
calcifiée ou fibrosée en aval de la lésion, ou encore la mise en place de l'endoprothèse
en amont de la lésion du canal pancréatique principal peuvent en effet être compromis, à
l'inverse des cas comportant une communication pseudokystique où la mise en place du
stent se fera directement et donc plus facilement dans le pseudokyste à travers le siège
de ruptme canalaire.

L'interprétation des résultats de certaines études reste délicate devant l'emploi
simultané de thérapeutiques multiples, notamment celle du drainage percutané ou la
paracentèse pour des volumes abondants, comme dans l'étude de Kozarek et a1. 124

, où
les 4 patients qui ont présenté un échec de la prise en charge médicale initiale ont pu
bénéficier de l'utilisation d'un stenting transpapillaire avec succès.

De même, l'interprétation reste difficile dans les études rétrospectives. Par
ailleurs, un éventuel biais de sélection est introduit par le recrutement de 2 patients
p0l1eurs d'un pseudokyste dans l'étude de Bracher et a1. 106

: la pose de stent
endoscopique pennet une amélioration clinique dans 88% des cas après 6 semaines,
chez 7 des 8 patients porteurs d'une ascite pancréatique. Il est rappelé la p11se en charge
thérapeutique probablement différente des patients p0l1eurs d'une pancréatite chronique
avec pseudokystes qui mérite d'être traitée séparément.

O'Ioole et al.lQl ont obtenu un pomcentage moindre de drainage satisfaisant
après stenting : l'IRM documente une série de 8 patients p0l1eurs d'une sténose distale
d'une rupture du canal pancréatique principal, dont 4 sont confinnés par
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pancréatographie rétrograde: seuls 50%, soit 2 des 4 patients dont la pose prothétique a
pu être réalisée avec succès, ont présenté un drainage efficace.

Ainsi, il a été récemment décrit, par Chebli et a1.83 , la nécessité d'une approche
individualisée fondée sur l'anatomie des voies pancréatiques selon un schéma bien
établi. La visualisation d'une simple dilatation conduit à un schéma médical
conservateur; le caractère partiel d'une sténose ou d'une rupture canalaire fait
bénéficier le patient d'une endoscopie avec pose de stent; c'est enfin le caractère
majeur soit de la sténose, soit de la rupture canalaire, qui oriente vers une prise en
charge chirurgicale. L'utilisation rétrospective de ce schéma a pennis d'obtenir une
amélioration clinique chez 100% des patients stentés, mais cela sous-entend une
utilisation prospective afin d'en modifier éventuellement les résultats. La possibilité de
réponse au traitement conservateur médical devant des changements modérés de
confornlation canalaire reste à vérifier, faisant alors basculer le patient vers une prise en
charge endoscopique.

Malgré l'imposante efficacité du traitement endoprothétique, ce dernier reste une
d 1··· fi' 83 lOI 106, "dsomce e comp lcatlOns In ectleuses ' . ,et represente notamment un lacteur e

lisque supplémentaire d'infection du liquide d'ascite.

Les stratégies médicales sont donc tout à fait satisfaisantes sur le plan statistique,
mais le recours chirurgical doit alors être rapidement préconisé lors de l'échec du
stenting, afin de pouvoir éviter une surinfection des épanchements liquidiens, et
représente une part non négligeable de la prise en charge globale, et représente jusqu'à
44% des patients inclus dans l'étude1.Ql, bien que ce chiffre puisse être conigé à 37%
devant l'inclusion d'un patient ayant refusé un schéma conservateur. Tous ces patients
opérés ont été Olientés grâce à une IRM préalable contributive. Or, la même étude a pu
montrer que 31 % des patients ont bénéficié d'une prise en charge chirurgicale après
échec de la stratégie initiale médico-endoprothétique.

3. Drainage percutané radioguidé

Enfin, le drainage percutané sous contrôle radiologique, notamment
scanographique, semble être une bonne alternative à la chirmgie, où le taux de réussite
est de 80%125, préférentiellement dans un cas fistulaire avec un gros volume de
drainage, avec un taux de 87.5% alors qu'il n'est que de 50% en cas de faible volume
drainé.

b. Approche chirurgicale

1. Traitement lésionnel pancréatique

En cas d'obstruction objectivée sur le canal pancréatique principal, proche du
siège de la fistule, il convient d'effectuer une décompression de la sténose ou de
l'obstruction luminale ; ce geste peut éventuellement s'accompagner d'une exérèse du
territoire pancréatique concerné par 1'obstruction~.

Plutôt que de réaliser une duodéno-pancréatectomie céphalique, on préfèrera
avoir recours à une pancréato jéjuno stomie126.128 (anastomose pancréatico-jéjunale sur
anse en Y) si une sténose proximale canalaire pancréatique s'accompagne d'une ectasie
canalaire distale.
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On peut proposer une résection pancréatique proche de l'obstruction lorsque
l'obstruction canalaire est distale, et c'est dans ce cas précis qu'on retrouve tout l'intérêt
d'une pancréatographie peropératoire pom la détennination du territoire d'exérèse
pancréatique107 : la spléno-pancréatectomie gauche concerne autant les pseudokystes
que la ruptme canalaire corporéo-caudaux,

2. Traitement de la fistule pancréatico-pleurale

Il ne paraît pas nécessaire de réaliser un geste concernant le trajet fistulaire
lorsqu'il y a extension vers le thorax, puisque la levée d'obstacle dans le contexte
d'obstruction ou la réparation d'une rupture canalaire évite le passage des secrétions
pancréatiques dans le trajet fistulaire,

3. Intérêt sur la survie à court et long terme

Le pronostic vital à comi et long tenne reste bon lorsque l'on envisage ces
techniques chirurgicales dès le diagnostic de l'obstruction43

, alors que la morbi­
mortalité augmente à distance du diagnostic, d'où l'intérêt d'un bilan précoce de
repérage d'une lésion fistulaire pancréatico-plemale,

A titre d'exemple, une étude~ a pu montrer que le taux de réussite chirmgicale
variait peu entre la prise en charge d'une fistule extra et intrapancréatique, avec des taux
respectifs de 90.2% et 92%, alors qu'il avoisine en moyenne les 80% dans de multiples

bl ' , 8185107126127129130 '1' b" 'd "d' , 'd'pu IcatlOns . , . . , , , et 1 n est pas 0 jectlve e recl Ive apres une me lane
de 30 mois!QI Cependant, la mortalité post-opératoire avoisine les 6 à 9%, parfois décrit
jusqu'à 15%, ce qui rappelle l'intérêt de la prise en charge médicale initiale,

Le traitement chirmgical assure donc une grande partie de guérison avec un bon
pronostic à long tenne, alors que le tableau pathologique sous-jacent reste à fmi
potentiel de risque vital. Cependant, des récidives d'épanchement plemal sont décrites

d ' h' 42en cas e geste unIquement t oraclque-,

Ainsi, devant la smvenue d'une pleurésie sans orientation étiologique évidente
lors de la prise en charge initiale du patient, on retrouve l'intérêt du dosage précoce de
l'amylopleurie, qui, en cas de positivité, doit faire réaliser une imagerie obtenue
rapidement: le bilan initialement préconisé comprenant CPRE, TDM, et échographie
s'est vu modifié par les excellents résultats du couplage entre TDM et pancréato-IRM,
qui peuvent être proposées à 1'heure actuelle comme imagerie de référence pom la prise
en charge initiale afin de dételminer le siège de ruptme pancréatique et celui du trajet
fistulaire,

La place chirmgicale semble s'imposer alors dans un deuxième temps, dans un
but thérapeutique,

Cependant, la certitude d'avoir obtenu une cartographie pancréatique complète
ne pourra se faire qu'après une cholangio-pancréatographie opératoire post-laparotomie,
à visée diagnostique, comme vu précédemment dans les cas d'image11e n'ayant pu
conclme à la présence fistulaire, C'est donc cette étape diagnostique qui constitue une
clé décisionnelle de l'acte chirurgical, entre résection pancréatique et simple drainage
lésionnel; d'autre pmi, la levée chirurgicale d'un obstacle reste indispensable pom une
amélioration du tableau, ce qui remet en cause le schéma conservateur préconisë8
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IV. OBSERVATION CLINIQUE
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Monsieur H., né en février 1951, exerce la profession de mécanicien d'entretien
dans la papetelie Grégoire de Saint Nabord, puis travaille à l'imprimerie de l'Imagerie
d'Epinal depuis le 22 mars 2004.

A. Antécédents et habitus

Sur le plan familial, ses antécédents se composent d'un pontage coronarien, et
sur le plan personnel:

- d'une HIA,
- d'une exposition à l'amiante estimée à 30 ans, à paJtir de 1970, l'établissement

ayant subi des travaux de désamiantage en 2001,
- d'un tabagisme estimé à >30 PA (sevrage par ZYBAN en 200 l, effectif en

février 2002) avec reprise de l'intoxication tabagique en octobre 2003,
- d'une intoxication éthylique chronique,
- d'une maladie de Ledderhose,
- d'une tuberculose pulmonaire bacillifère en 1997, dont le traitement a consisté

en une bithérapie par RIM1FON et RIFADINE, puis quadrithérapie après contrôle
débutée le 20 janvier 1997 et pomsuivie jusqu'en septembre 1997.

B. Prise en charge en 1994

Le patient est admis pom épigastralgies en décembre 1994 après un sevrage
alcoolique en septembre 1994 suite à la SUlvenue de troubles glucidiques et à la
découverte d'une stéatose hépatique; pour mémoire, le bilan ORL réalisé dans ce
contexte d'intoxication éthylique chronique ne retrouve qu'un aspect inflammatoire
prononcé sur une laryngite chronique, sans autre lésion néoplasique évidente.

Il bénéficie d'une gastroscopie qui objective un RGO avec malposition cardio­
tubérositaire; la muqueuse sous-cardiale est très inflammatoire, pétéchiale, et une
bulbite d'accompagnement d'une pancréatite est confilmée par les dosages d'amylases
sanguines à III et Ulinaires à 1160 unités.

Le bilan biologique révélait des GGI à 252 ur, alors qu'elles étaient à 458 en
septembre, phosphatases alcalines 111 (versus 145 en 1994), et disparition de la
cytolyse.

La biologie révèle le bilan suivant: la VS est à 80, PCR à 48, augmentée de
novo ; sérologies hépatites B et C négatives, IP 84%, ICA 36.5, Calcémie 93mg/l (N :
90-102).

L'échographie abdominale réalisée le 05 décembre 1994 (ANNEXE 7) retrouve
une calcification pancréatique mesurant 15mm, sans pathologie lithiasique associée. Il
n'est pas, par ailleurs, retrouvé de stéatose, ce qui témoigne de l'arrêt de l'alcool.

Le scanner abdominal réalisé le lendemain dévoile un tableau de pancréatite
aiguë sur pancréatite chronique probable, comme en témoigne l'existence de la
calcification pancréatique retrouvée à l'échographie, avec un aspect infiltré de la région
caudale pancréatique, de la graisse mésentérique péJipancréatique notamment au
niveau de l'arrière cavité des épiploons et du hile splénique. Il n'existe pas d'image
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franche de coulée pancréatique ni d'épanchement péritonéal, ni encore d'adénomégalie
hilaire hépatique, coelio-mésentérique, ou interaorticocave.

Le contrôle biologique de janvier 1995 ne retrouve qu'une augmentation des
GGT à 108 (N : 10-60), avec régression complète de l'infiltration caudale pancréatique
au scanner.

C. Prise en charge en 1997

Le patient est de nouveau hospitalisé pour récidive d'épigastralgies très
modérées sur tableau de poussée de pancréatite aiguë le 03 octobre 1997, alors même
qu'il vient d'être traité depuis janvier pour une tuberculose pulmonaire (ANNEXE 9),
lors de laquelle une bronchoscopie ayant objectivé une sténose circonférentielle de la
lobaire supérieure droite, semble écarter toute malignité biopsique, avec diagnostic de
bronchite métaplasique (ANNEXE 3).
Un second contrôle bronchoscopique, réalisé le 01 avril 1997 (ANNEXE 4), a pu
montrer une obstmction complète de la bronche lobaire supérieure droite (LSD)
devenue cette fois non cathétérisable, avec un tronc souche droit déformé et de calibre
réduit: cela correspondant en fait à un granulome épithélioïde pouvant entrer dans le
cadre du processus tuberculeux persistant, avec BAAR (bacille acido-alcoolo-résistant)
retrouvés dans les aspirations bronchiques. L'évolution sous quadrithérapie est
satisfaisante le 20 septembre 1997, au prix des séquelles radiologiques et d'une atteinte
fonctionnelle respiratoire. A cette date, il est de nouveau objectivé un remaniement
bronchique avec persistance de la sténose concentrique de la L5D correspondant à un
remaniement métaplasique simple, et sans lésion évolutive.

Concernant la poussée de pancréatite aiguë d'octobre 1997, alors que les
symptômes abdominaux sont pauvres et qu'il persiste une consommation modérée
d'alcool pour laquelle il est naturellement conseillé au patient de réaliser un sevrage
complet pour éviter toute récidive, les analyses biologiques sont les suivantes:
Amylases sanguines 537, amylasurie 2024, transaminases normales; GGT 108, PCR 2,
YS 20.
La TDM abdominale réalisée le la octobre 1997 (ANNEXE 14) pelmet la visualisation
d'un épanchement intrapéritonéal périsplenique associé à un épaississement du fascia
pararénal gauche et à une calcification d'environ 2 cm au niveau de la région
corporéale du pancréas sans dilatation du canal de Wirsung.

D. Prise en charge en 1998

Le diagnostic de BPCO post-tabagique est posé après la survenue de bronchites
récidivantes, le patient ayant fait l'objet de deux épisodes de surinfection en novembre
et décembre 1998, amendés par antibiothérapie.

E. Prise en charge en 1999

Le patient présente une dyspnée de stade II-III 1 Y, alors que le murmure
vésiculaire reste bien perçu, sans râle particulier, et les gîtes ganglionnaires restent
libres.
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La radiographie thoracique rappelle les séquelles tuberculeuses sur un thorax
plutôt globuleux, avec des côtes horizontalisées, aplatissement des coupoles
diaphragmatiques, et hyperclarté aux bases.

L'EFR (A1\TNEXE 1) marque un net syndrome obstructif avec diminution du
transfert en CO, notamment au niveau bronchique, alors que le test de bronchodilatation
à la Ventoline® ne révèle pas de sensibilité significative, et qu'il n'existe pas de
déséquilibre à la gazométrie en air ambiant (ANNEXE 2).

F. Prise en charge en 2000

Le patient bénéficie d'un bilan de suivi, comprenant notamment:

- TDM thoracique:
Le scanner thoracique confimle naturellement l'existence d'images séquellaires

nodulaires de l'apex droit, initialement découvel1es sur les clichés radiographiques
standards, mais s'y associent des adénopathies médiastina/es, notamment au niveau de
la loge de Barel)', sans retrouver pour autant d'images suspectes parenchymateuses ou
pleurales et 1ou de calcifications pleurales.

- Fibroscopie bronchique:
En juin 2000, le patient ne s'est pas présenté à l'examen qui a en partie pour but

la recherche de fibres d'amiante dans les aspirations bronchiques.
En décembre 2000, l'examen fibroscopique s'est finalement réalisé dans un

contexte de toux grasse avec expectoration accompagnée d'une dyspnée d'effort stade
II.

Cela permet la visualisation de petites ilTégulatités de la face antélieure
cartilagineuse du tronc souche droit à son origine, ne pouvant être biopsiées, sans
caractère suspect, quelques sécrétions muqueuses étant observées à J'occasion de cet
examen. La bronche lobaire droite reste réduite à un seul orifice bronchique. Toutes les
autres lobaires et segmentaires s'avèrent bien pennéables, aucun obstacle
endobronchique n'étant constaté.
L'analyse bactériologique des sécrétions bronchiques identifie d'assez nombreuses
colonies d'enterobacter cloacae sensibles à J'AUGMENTIN:I':, sans retrouver, par
ailleurs, aucun bacille tuberculeux identifiable à l'examen direct, ni dans les cultures
bactériologiques.

G. Prise en charge en 2001

Il est réalisé un contrôle scanographique thoracique en décembre 2001 pour le
suiVI en consultation. Il n'est pas noté d'anomalie pleurale ou médiastinale, en
revanche, en fenêtre parenchymateuse, on constate plusieurs opacités nodulaires
diffuses se répartissant de la manière suivante: plusieurs opacités nodulaires lobaires
supérieures droites dont la plus volmnineuse mesme 9 mm de diamètre, une opacité
lobaire moyenne, une opacité lobaire inférieme droite très périphérique, et une opacité
lobaire supélieure gauche. Les coupes sous-diaphragmatiques objectivent une
calcification pancréatique, en lien avec les antécédents de pancréatite du patient.
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H. Prise en charge en 2002

Le suivi scanographique thoracique du 30 août 2002, à l'étage sus­
diaphragmatique, ne note pas d'évolutivité évidente avec:

du point de vue pleural, une absence d'épanchement ou d'épaississement
pleural;

du point de vue médiastinal, une absence de masse ou d'adénomégalie
médiastinale, la persistance de ganglions de taille centimétrique au niveau de la région
sous carénaire ;

- du point de vue parenchymateux, l'examen retrouve deux opacités nodulaires
de taille centimétlique, l'une lobaire supélieure droite, la seconde de plus petite taille,
lobaire supélieure gauche, associées à un discret syndrome de verre dépoli.

A l'étage sous-diaphragmatique, l'examen ne décèle pas de lésion hépatique ou
sUlTénalienne sur les quelques coupes réalisées. Ce contrôle reste donc sensiblement
stable par rappOli à celui réalisé un an auparavant.

Par ailleurs, le patient bénéficie d'une consultation de cardiologie pour bilan de
dyspnée d'effort isolée: il n'est retrouvé qu'une tachycardie modérée probablement en
lien avec le syndrome obstructif, sans autre anomalie décelable. L'ECG (ANNEXE 5)
confimle l'absence de troubles de conduction ou de repolarisation.

I. Prise en charge en 2003

C'est dans un contexte de dyspnée croissante isolée signalée par le patient au
médecin du travail, qu'est motivée une hospitalisation dans le service de Pnewnologie
du Centre Hospitalier de Remiremont le 23 octobre 2003.

Le patient ne présente pas d'altération de son état général, avec absence
d'anorexie et d'amaiglissement, de signe de décompensation cardiaque droite, d'œdème
des membres infélieurs ni des lombes, ni d'astelixis. La dyspnée est de grade III/V, avec
un mwmure vésiculaire nettement diminué à gauche, une matité à la percussion, avec
perception de quelques ronchis.
Il n'existe pas de doléances abdominales.

Un épisode de douleur thoracique fait réaliser un bilan enzymologique
cardiaque qui revient négatif, avec ECG non modifié (ANNEXE 6).

Il est découveli une pleurésie abondante de siège gauche sur la radiographie
thoracique (ANNEXES 10 et 1l).

La ponction exploratlice permet de ramener 1200 cc de liquide sél'O-hématique,
exsudatif (protidémie plemale 48g/I), avec une amylopleurie supérieure à 15000 UI
(ANNEXEI7). Par ailleurs, la recherche de cellules atypiques est négative, et l'examen
bactéliologique n'est pas contlibutif, ainsi que la recherche de BK par PCR sm les
prélévements d'aspiration bronchiques (ANNEXE 18) réalisés lors de la bronchoscopie
pour mémoire non évolutive par rappOli aux précédentes, avec persistance du
granulome centimétrique séquellaire apical droit en TDM.

Cette TDM thoracique réalisée 3 jours après la ponction confirme la persistance
d'un épanchement libre de la grande cavité pleurale gauche, sans épanchement
controlatéral, associé à des images d'épaississements pleuraux sous-axillaires gauches,
ainsi que des brides adhérentielles pleurales à hauteur de l'insertion du pied de la
grande scissure gauche.
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Le chiffre élevé d'amylopleurie a conduit à la recherche de signes biologiques
de pancréatite, effectivement présents. L'amylasémie est modérément augmentée, à 533
UVl, lipasémie à 711 DIlI, amylasurie 2491 DIli, cyolyse modérée (ALAT 67 DIli (10­
44), ASAT 41 DIlI (10-34)) Phosphatases alcalines 91 DIli (40-130) TQ 82% (70-100).

L'échographie abdominale (ANNEXE 8) observe homlis une lithiase vésiculaire
nouvellement objectivée sans signe de complication, un pancréas de taille nomlale,
hypoéchogène, sans lésion focale, mais avec des calcifications du corps pancréatique,
sans dilatation du canal de Wirsung, ni d'image de pseudokyste pancréatique; un
examen scanographique confirme par ailleurs ces données (ANNEXE 15).

Le patient a suivi une mise à la diète, accompagnée d'un programme parentéral
nutritionnel adapté par CLINOMELŒ' et COMPENSALŒ, puis une réalimentation
modérée progressive vers un régime d'exclusion pancréatique avec impérieuse nécessité
de sevrage éthylique définitif.
L'amélioration reste partielle, puisqu'il semble y avoir une rechute, avec une
amylasémie à 5 fois la nOlmale le 12 novembre 2003.

Or, le chiffre élevé d'amylopleurie relevé lors du premier bilan hospitalier a
conduit à la relecture du scanner pour réexploration de l'étage sous-diaphragmatique,
où il semble exister un début de faux kyste haut situé en rétro-gastrique, accompagné
d'images infra et rétro-médiaslinales d'origine pancréatique.

C'est dans ce nouveau contexte qu'il est transféré à Nancy le 25 novembre 2003
pour prise en charge chirurgicale afin de réaliser une thoracoscopie à visée diagnostique
par prélèvements biopsiques dirigés, et thérapeutique pour éviter toute récidive.

L'intervention a consisté en un affaissement des brides, avec évacuation de
liquide abondant par une ponction de 600 cc de liquide séro-hématique avec
amylopleurie moindre (3000 UI) ; le poumon est recouvert de fibrine dont l'ablation a
pennis au chirurgien thoracique la réalisation d'une pleuroscopie complète avec
recherches biopsiques sur des zones où la plèvre est relativement épaisse se sont avérées
négatives, surtout du point de vue carcinologique, tuberculeux, ou encore asbestosique
(AJ\TNEXE 19).

Il n'est pas mis en évidence de trou diaphragmatique, en revanche la coupole est
manifestement surélevée. Le poumon n'est pas libéré sur la face médiastinale et
supélieure.

Il est enfin réalisé un geste de symphyse pleurale par talcage pleural gauche.
Les suites opératoires sont simples.

J. Suivi post-opératoire

Les radiographies du 30 novembre 2003 (ANNEXE 12) montrent l'évolution
favorable de l'épanchement pleural, homlis l'existence de séquelles pleuro­
parenchymateuses modérées du champ gauche.

Le contrôle radiographique du 24 février 2004 (ANNEXE 13) retrouve une
persistance de l'émoussement de l'angle costo-diaphragmatique gauche séquellaire de la
pleurésie, et un comblement antérieur sur le cliché de profil.

C'est en juillet 2005 qu'il y a restitution ad integrum de l'émoussement de
l'angle costo-diaphragmatique gauche, et, pour mémoire, persistance de la lésion
nodulaire apicale droite séquellaire de la tuberculose pulmonaire.
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L'EFR confirme à cette date l'amélioration fonctionnelle, avec absence de
dyspnée d'effort contemporaine.

Il n'a pasété noté, par ailleurs, de récidive de pleurésie chez ce patient resté
asymptomatique depuis sa prise en charge chirurgicale. L'état général est très
satisfaisant avec un poids de 76 kg sans oedème (prise pondérale de 5 kg par rapport à
2003) pour lm74. Le patient signale un sevrage effectif de son exogénose en 2003, et
l'intoxication tabagique est alTétée en 2008. L'oxymétrie en air ambiant relève un
chiffre de 96% de Sa02.

Le contrôle scanographique réalisé en septembre 2009 (ANNEXE 16) ne
retrouve plus, au niveau thoracique d'adénopathies médiastinales, ni d'épanchement
pleural; il rappelle l'existence d'une vésicule lithiasique, et n'objective pas d'image
pseudokystique évidente sur un tableau de pancréatite chronique calcifiante.
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V. COMMENTAIRES
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L'observation clinique rapportée précédemment concerne un adulte âgé de 52
ans lors d'un premier épisode de pleurésie dans un contexte de dyspnée aiguë avec
douleur thoracique transitoire, alors que les seuls symptômes thoraciques antérieurs se
rappOltaient à une tuberculose pulmonaire bacillifère survenue à l'âge de 46 ans,
résolutive sous quadrithérapie, avec insuffisance respiratoire fonctionnelle séquellaire.

Ce tableau de dyspnée aiguë vient se surajouter à un tableau de dyspnée
chronique relatif à des troubles ventilatoires de type obstructifs acquis, ce qui peut
laisser sous-entendre une aggravation qui suit l'évolution des troubles d'origine
thoracique.

Il n'est cependant pas signalé de cœur pulmonaire chronique sur son terrain de
BPCO, ni d'aillems de terrain d'insuffisance cardiaque; l'absence d'antécédents
emboliques et d'oedèmes des membres inférieurs élimine l'hypothèse d'un syndrome
néphrotique. De même, il n'existe pas de signe d'insuffisance hépatique et aucune
cirrhose hépatique n'est retrouvée sur les examens d'imagerie; le caractère transsudatif
de l'épanchement pleural est en effet écarté après l'étude biochimique de la ponction
plemale qui estime le rapport des protidémies pleurale/plasmatique de 0,6 à 0,8 selon
Light, pom une protidémie plasmatique allant de 60 à 80 g/l. L'épanchement pleural est
donc de type exsudatif.

Or, toute l'Oliginalité de cette observation repose sur l'origine sous­
diaphragmatique, finalement isolée, de l'épanchement pleural, alors même que les
multiples antécédents du patient pouvaient nous faire oublier une cause extra-thoracique
de plime abord, et ce d'autant plus que le patient n'a pas présenté de récidive de
pancréatite dans l'année précédente, comme dans 50% des cas généralement. La
dyspnée, évolutive depuis 1999, malgré la connaissance des troubles ventilatoires sm
BPCO post-tabagique et séquellaires d'une tuberculose, s'est cependant aggravée dans
l'année qui a précédé l'épisode pleurétique: la consultation de cardiologie n'est pas non
plus contlibutive. On peut donc imaginer que cette dyspnée a été le reflet d'une cause
extra-thoracique, d'autant plus qu'on note une disparition de la dyspnée d'effort à
posteriori de l'acte chirurgical.

En effet, lorsque la réalisation d'une ponction pleurale retrouve une
amyloplemie élevée, l'orientation vers une origine pancréatique prend forme. Mais on
ne peut pas exclure de manière absolue, jusqu'au geste chirurgical, d'autres causes
pleurétiques dans ce cas clinique, en imaginant qu'une pleurésie d'origine asbestosique,
bénigne ou maligne, aurait recueilli des amylases au décours d'une pancréatite.
L'examen scanographique visualise par ailleurs des adénopathies médiastinales
persistantes depuis 2000.

S'y confondent donc, comme étiologies pleurétiques d'origine sus­
diaphragmatique, un risque d'asbestose devant l'exposition prolongée professionnelle,
un lisque néoplasique secondaire à l'intoxication tabagique chronique supérieure à 30
PA, et une suspicion de tuberculose réévolutive.

L'intoxication éthylique doit faire penser à une des possibilités étiologiques,
dans un contexte de poussées de pancréatites aiguës qui peuvent expliquer à elles seules
la smvenue d'une pleurésie. Mais c'est plutôt son caractère chronique qui conduit à la
survenue d'une pleurésie de grande abondance par rupture canalaire pancréatique ou,
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comme cela semble être le cas, par rupture d'un pseudokystique pancréatique, ce dernier
s'étant constitué lors des pancréatites précédentes: l'épanchement n'est d'ailleurs pas
ici de faible abondance.

Le siège pleurétique gauche chez ce patient constitue un argwllent d'Olientation
vers Wle origine sous-diaphragmatique, puisque nous avons montré qu'il prédomine
dans les cas d'origine pancréatique lors des formations pseudokystiques qui viennent se
rompre dans la plèvre, en lien direct avec l'anatomie pancréatique.

Dans ce cas clinique, il s'agit bien initialement d'une hypothèse d'Wle poussée
de pancréatite aiguë sur description d'une pancréatite chronique, comme en témoigne la
présence de calcifications pancréatiques connues antérieurement à l'épisode pleurétique,
tant sur les examens échographiques que scanographiques.

Cette pancréatite reste asymptomatique sur le versant abdominal, donc négative
cliniquement, ce qui concorde avec le cadre sémiologique des poussées pleurétiques sur
pancréatite chronique.

Par ailleurs, la pancréatite est bien présente sur le plan biologique, tant sur le
prélèvement de liquide pleural (avec Wle amylop1eurie élevée, supélieure à 104 UI), que
sur les dosages sanguins (amylasémie modérément augmentée) réalisés secondairement.
Cependant, la présence d'Wle hyper-amylasémie plasmatique n'est généralement que
faible ou absente en cas d'épanchement pleural récidivant sur tableau de pancréatite
chronique; mais l'amylasémie plasmatique peut parfois devenir plus importante en cas
de relargage enzymatique à pa11ir du liquide pleural vers le système sanguin. La
présence dans ce cas d'une hyper-amy1asémie plasmatique modérée ne pennet donc pas
ici d'exclure une possibilité autre que celle d'Wl épanchement sur simple poussée de
pancréatite aiguë, ce qui avait été porté comme conclusion initiale lors de la prise en
charge du patient. Le scanner réalisé pour bilan de pleurésie en 2003 n'est d'ailleurs pas
évocateur d'Wle poussée de pancréatite aiguë, puisqu'il n'est pas noté d'infiltrat péri­
pancréatique comme sur celui de 1994.

La pancréatite chronique est généralement reconnue d'origine alcoolique comme
décrit dans la littérature à plus de 90%. Or, l'origine alcoolique ayant conduit aux
poussées successives de pancréatite ne paraît peut-être pas exclusive, puisque la
première poussée de pancréatite aiguë survient dans un contexte bien établi
biologiquement de sevrage en alcool, avec absence de cytolyse évidente à cette date.
L 'hypothèse lithiasique vésiculaire paraît donc également peu probable, même si un
calcul est retrouvé plus tard sur une échographie, à moins qu 'Wle microlithiase ne soit
passée inaperçue; cela paraît cependant peu envisageable devant la répétition des bilans
hépatiques nonnaux lors des pancréatites successives.

On peut donc penser à Wle éventuelle origine toxique tant pancréatique que
pulmonaire devant l'exposition professionnelle à des produits organiques volatils
utilisés dans la papeterie pour laquelle il travaillait en tant que mécanicien d'entretien. Il
reste difficile d'attribuer Wl composé organique à l'Oligine de la réaction pancréatique,
puisqu'il existe en effet de nombreux produits et préparations utilisés dans la fabrication
du papier, tous n'étant d'ailleurs pas étiquetés: l'évolution pennanente des produits fait
que le listing existant dans les bases de données reste donc pa11iel132

, et le lien de
causalité reste difficile à établir dans ce contexte.
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Par ailIeurs, il ressort bien de ce cas la difficulté d'objectiver la communication
pancréatico-pleurale lors de l'évolution du dossier, puisque le compte rendu
scanographique réalisé lors du bilan de pleurésie semble d'abord en affirmer l'absence,
sans anomalie par ailleurs des voies canalaires pancréatiques, ce qui n'a sans doute pas
justifié la réalisation d'un bilan par IRM complémentaire lors de la prise en charge
initiale du patient.

La relecture secondaire scanographique en paraît moins certaine, avec
description d'une coulée de siège lésionnel infra-médiastinal postérieur, et découvel1e
d'un pseudokyste rétrogastrique sans pour autant pouvoir avancer d'autres argun1ents
radiologiques en faveur d'une structure canalaire pancréatico-thoracique devant les
limites scanographiques. Il n'a pas été recommandé de réaliser d'autres examens
d'imagerie.

Il n'est pas non plus mis en évidence de trou diaphragmatique lors de la
pleuroscopie effectuée par le chirurgien thoracique, alors que la coupole est
manifestement surélevée.

On peut cependant émettre 1'h)pothèse chez ce patient de l'existence fistulaire
pancréatico-pleurale: une publication récente, menée par Young et al. 131, étudie, à
partir de la littérature, les critères supposés caractériser une fistule pancréatico-pleurale
chez un groupe de patients d'âge adulte entre 1990 et 2004, après avoir considéré le
diagnostic comme positif devant la visualisation d'une fistule en radiologie ou en
chirurgie, ou encore devant une pleurésie de grande abondance contenant des amylases
pleurales de plus de 4000 urll, en l'absence de perforation oesophagienne. L'étude se
compare à celIe de Rockey et CelIo publiée en 1990il, qui concerne un échantilIon de
patients issus de la péliode alIant de 1965 à 1989.

Le tableau suivant en résume les caractélistiques, et montre bien que les deux
échantillons de patients présentent dans l'ensemble les mêmes orientations.

Rockey and CelIo,1990 Young et al., 2006
Hommes 80% 81%
Age moyen 44 ans 46,5 ans
Pancréatite alcoolique 80% 84%
Antécédents de pancréatite 52% 70%
Amylasémie moyenne 636 urll 1441 UVI
Siège de la pleurésie

GAUCHE 67% 51%
DROIT 19% 32%
BILATERAL 14% 16%

Moyenne des amylases pleurales 18450 UVI 53622 UVI
Présence d'un pseudokyste 79% 43%

Le tableau le plus caractéristique de cette pathologie conespond donc à un
homme d'âge moyen, éthylique chronique, qui présente la plupart du temps une
dyspnée, accompagnée d'une pleurésie de siège gauche: ce tableau se calque sur celui
de notre patient. Des antécédents de pancréatite sont bien décrits dans la majorité des
cas, et dans la moitié des cas présents dans l'année qui précède la pleurésie, comme
rappelé ci-dessus, alors qu'ils sont plutôt semi-récents chez notre patient, datant de plus
d'un an.
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De même, on objective habituellement des signes de pancréatite chronique en
imagerie dans 50% des cas seulement; l'imagerie scanographique de notre patient
oriente pourtant bien vers la pathologie pancréatique chronique avec les quelques
stigmates que sont les calcifications pancréatiques, ce qui constitue un argunJent
supplémentaire pour l'hypothèse d'une existence fistulaire.

Même si la pathogénèse de la fistule semble y faire appel, la présence d'un ou
plusieurs pseudokystes ne paraît pas indispensable au diagnostic, d'après l'analyse des
résultats ci-dessus, contrairement à la situation de notre patient.

En outre, 1'hypothèse fistulaire peut se confirmer puisque le traitement
conservateur entrepris dans ce cas reste partiellement insuffisant, devant la réactivation
de l'épanchement pleural en phase pré-opératoire.

L'illustration suivante permet la visualisation d'une fistule par IRM chez un
autre patient ayant présenté une pleurésie amylasique droite dans un contexte de
pancréatite chronique, ce qui diffère du siège pleurétique gauche plus fréquent de notre
patient. On peut cependant noter une certaine similitude des images médiastinales
postérieures retrouvées sur le scanner de notre patient; la différence réside dans la
direction suivie par la fistule pancréatico-pleurale, qui dans ce cas suit un trajet droit­
gauche-droit.

2

EPANCHEMENT PLEURETIQUE AMYLASIQUE CHRONIQUE DROIT PAR
FISTULE PANCREATO-PLEURALE DROITE-GAUCHE-DROITE EN COUPE
TRANSVERSALE: EXPLORATION PAR IRM
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IMAGES EN COUPE AXIALE
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1---2

ETAT INITIAL DE LA FISTULE AVANT TRAITEMENT PAR SOMATOSTATINE.
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CONTROLE APRES TARISSEMENT DE LA FISTULE PANCREATO-PLEURALE
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Il n'a pas été utilisé d'analogues de la somatostatine dans notre cas,
contrairement à celui présenté sur cette iconographie qui laisse entrevoir la possibilité
de régression lésionnelle fistulaire sous analogues, accompagnée du talissement de
l'épanchement pleural. Il n'a pas alors été nécessaire de réaliser un abord pleural,
contrairement à ce qui a été réalisé chez notre patient.

Cependant, il n'a pas été noté de récidive d'épanchement jusqu'à ce jour, alors
que le patient n'a pas bénéficié d'une plise en charge médicale invasive ou encore
chirurgicale sur le versant abdominal: l'hypothèse fistulaire n'avait en effet pas été
fonnulée au départ comme une évidence, tant sur le plan de l'étude clinique,
radiologique, que dans la plise en charge chirurgicale, et ce d'autant plus qu'il s'agit
d'un premier épisode de pleurésie et non d'une récidive. La crainte d'une réactivation
tuberculeuse initiale, ou d'une survenue de pleurésie asbestosique, voire d'un plimitif
pulmonaire dans le contexte de tabagisme a sans doute effacé l'hypothèse fistulaire en
poussant vers des examens à orientation pulmonaire; l'étude radiologique s'est en fait
limitée à l'examen scanogaphique, probablement insuffisant aux yeux de la littérature,
devant l'anamnèse du patient et la clinique évocatlice, pour détel111iner l'existence
d'une fistule. Une IRM de contrôle aurait donc été souhaitable pour en confinner sa
présence et détenniner de manière non invasive son trajet fistulaire.

Il a par ailleurs fallu passer par plusieurs lectures des images scanographiques
par différents intervenants avant de pouvoir lever 1'hypothèse fistulaire pour en
confinner l'existence par le spécialiste en la matière, après recueil des dOID1ées
anamnétiques et découverte de la présence d'une pancréatite chronique calcifiante
contemporaine. Ainsi, l'absence d'examen d'imagerie complémentaire ne semble pas
cruciale à l'établissement du diagnostic de fistule pancréatico-pleurale dans notre cas.

Ainsi, même si l'on a montré, dans la littérature, les limites de la plise en charge
par un traitement médical avec un taux d'efficacité de 17% uniquement dans certaines
sélies, la décision d'orientation vers l'étape invasive médicale n'est pas si simple en
pratique comme le révèle ce cas clinique: le délai de 3 semaines nécessaire pour
l'appréciation du talissement fistulaire est bien présent dans ce cas, et la régression
existe mais reste partielle, d'autant plus qu'elle se fait de manière spontanée sans avoir
recours aux analogues. Cette régression n'a probablement pas poussé à l'exploration
digestive, notamment par drainage per-endoscopique pour accélérer la régression de la
pleurésie. L'examen chirurgical s'est limité à l'exploration supra-thoracique avec son
but thérapeutique par l'intelmédiaire d'une symphyse pleurale par talcage.

Cela soulève donc la complexité de la plise en charge, puisque la récidive de
pleurésie n'existe pas jusqu'à ce jour: même s'il est clair que la lésion fistulaire ne doit
pas être traitée chirurgicalement, on peut s'intenoger sur la nécessité d'une pratique
interventionniste sur les voies canalaires pancréatiques quant à la récidive éventuelle
d'un épanchement pleural. D'emblée réalisé, l'abord chirurgical thoracique en cas
d'épanchement pleural isolé pennet de shunter les autres étapes pour un résultat tout à
fait acceptable chez ce patient au lisque d'avoir ultélieurement des récidives sur le plan
pleural comme le déclit parfois la littérature, ce qui n'est pas le cas ici avec un recul de
6 ans. La seule condition d'un sevrage éthylique pounait-elle ainsi éviter la récidive de
l'épanchement pleural isolé et conditioID1er le geste thoracique exclusif, en dehors de
l'intérêt évident d'une diminution du lisque de morbi-mortalité sur le versant digestif?
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Devant un épanchement pleural liquidien, la ponction pennet une étude du
liquide et une séparation entre un liquide transsudatif et un liquide exsudatif, en tenant
compte des critères de Light.

Les diagnostics étiologiques sont nombreux en présence d'un liquide exsudatif:
ils peuvent concerner isolément la sphère pulmonaire, mais aussi trouver une origine
extra-pulmonaire, dont l'origine digestive en fait paltie, et plus particulièrement
l'organe pancréatique.

L'incidence des épanchements pleuraux reste moindre dans un contexte de
pancréatite chronique par rapport à celui d'une pancréatite aiguë. L'épanchement
pleural est cependant bien souvent massif dans le cadre de l'évolution de la pancréatite
chronique, et sa régression spontanée est plus lente.
Le siège de l'épanchement est plus souvent pleural gauche, de prédominance
unilatérale, ce qui s'explique par le siège anatomique pancréatique gauche et le
mécanisme anatomo-pathologique de l'épanchement. Une pancréatite chronique se
complique en effet de pseudokystes pancréatiques et rarement d'une fistule pancréatico­
pleurale. Le tableau clinique de l'épanchement sur fistule pancréatico-pleurale reste
trompeur et les symptômes sont prédominants sur le versant pulmonaire, alors qu'ils
sont quasi inexistants sm le versant abdominal.

De plus, l'anamnèse du patient ne retrouve pas, dans la majOlité des cas,
d'antécédents de maladie pancréatique; cependant, la découvelte d'un épanchement
pleurétique chronique gauche dans un contexte d'éthylisme chronique doit donc faire
penser au diagnostic de fistule pancréatico-pleurale.

La recherche systématique des amylases pleurales ou sanguines n'est pas
justifiée d'emblée, même si cela reste discuté, en dehors d'un contexte évident de
pancréatite aiguë ou de rupture oesophagienne; le dosage peut faire partie de la batterie
de tests dans la cadre des épanchements pleuraux d'origine indétenninée. L'analyse des
isoenzymes pancréatiques est réalisée dans la recherche étiologique d'un taux
d'amylases élevé, différenciant la pathologie maligne ou la rupture oesophagienne des
élévations dues à la pathologie abdominale.

L'attention du clinicien n'est souvent attirée vers la structure pancréatique que
par l'élévation de l'amylasémie et de la lipasémie. Or, concernant l'amylasémie
plasmatique, elle reste habituellement nonnale ou modérément augmentée dans le
contexte chronique, à l'opposé de la pathologie pancréatique aiguë. Cependant,
l'augmentation majeure de l'amylasémie plasmatique ne pennet pas d'exclure un
contexte chronique, puisqu'on rencontre parfois une élévation du taux secondaire à une
diffusion enzymatique à partir du liquide plemal.

La biologie peut en outre confinner l'origine sous-diaphragmatique devant un
taux très élevé d'amylases du liquide pleural; ce taux est d'autant plus élevé dans la
pancréatite chronique. C'est ce taux qui doit attirer au plus vite l'attention du praticien,
puisque cette élévation majeure est quasi constante dans le liquide pleural, et oriente
vers la fistule pancréatico-pleurale.

L'imagerie pennet enfin la confinnation. Il est clair que la CPRE restait
l'examen de référence, mais les techniques plus modernes, notamment la scanographie
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et plus encore la cholangio-IRM pancréatique prennent une place de choix devant la
qualité des images obtenues, d'autant plus que ces derniers apparaissent non invasifs
pour le patient.

Le traitement médical conservateur reste suffisant dans environ 40% des cas. En
cas de pseudokystes de volume important, les ponctions ne permettent pas de régression
totale lésionnelle, et les récidives sont fréquentes. L'échec doit donc conduire à la plise
en charge du pseudokyste par drainage percutané sous contrôle scanographique, ou
transgastlique sous fibroscopie; une autre alternative concerne l'introduction d'un stent
dans le canal de Wirsung sous échoendoscopie, avant le dernier recours qu'est la
chilUrgie, seule parfois à même d'en assurer la cure définitive.

Il est cependant difficile d'évaluer avec suffisamment d'objectivité l'efficacité
obtenue avec ces différentes techniques, puisque la plise en charge du patient reste très
valiée et le tableau pseudokystique souvent rappelé comme anecdotique dans les
observations rapportées.

Le traitement de la fistule pancréato-pleurale n'est à plioli pas justifié,
puisqu'une levée chilUrgicale d'obstacle pancréatique ou une réparation d'une IUpture
canalaire suffit à l'alTêt du passage liquidien à travers la fistule. Plus la prise en charge
chilUrgicale reste précoce, plus le risque de morbi-mortalité diminue. Le patient opéré
bénéficie soit d'une résection pancréatique, soit d'un simple drainage chirurgical; la
décision peut reposer sur la pancrétographie peropératoire, même si 1'IRM permet une
meilleure olientation chilUrgicale, et prend une place de choix. Concernant l'évolution
de la pleurésie, des récidives d'épanchement pleural sont déclites en cas de geste
chilUrgical ayant exclusivement porté sur la sphère thoracique.

Il nous a palU intéressant de rappeler au clinicien, à travers ce cas, hormis les
étiologies des pleurésies, les éléments qui pelmettent de s' olienter vers 1'Oligine
pancréatique dans un contexte d'épanchement pleural de 1101'0. Devant les multiples
antécédents touchant la sphère thoracique, la formulation de l'hypothèse d'une fistule
pancréatico-pleurale n'a pas été une évidence de prime abord lors de la prise en charge
du patient par les différentes spécialités médico-radio-chirurgicales. Nous avons donc
voulu, par ce travail, mieux cerner les critères qui poussent à la conclusion d'une
existence fistulaire pancréatico-pleurale, et mieux montrer toute la complexité de sa
prise en charge médico-chirurgicale.
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ANNEXE 1 : TABLEAU RECAPITULATIF DES EFR

1date 116/03/04 110/03 109/02 112/01 102/99 106/97

IVEMS 3.04
1

2
.
06 13.18 (-10.4) 12.82 (-20.1) 1 (-15%) 13.0] (-20)

(-13.1%) (-41.6)

1Tiffeneau 174.3 (-4.3) 177.17 173 .7 (-5.5) 170.73 (-9.6) 1(-2.7) 1
78

.4(-0.9) (-0.72)

1 DEP 1
7

.
29 5.81 16.53 (-25) 16.10 (-30.2) 1 (-30) 18.36 (-6.9)

(-32.9%)(-15.3)

Rapport 2.36 1.72 2.55 (-34.7) 2.01 (-48.9) (-44) 3.05 (-26)

DEM (-38.2) (-55.5%)

moyen
25/75

Icv 14.09 (-9.9)
1

2
.
67 14.32 (-6) 14.05 (-12.4)

1

13.84 (-20)
(-41.6)

1 CPT 1
8.41 1

5
.
64 17.04 (+2.1) 18.2 (+20)

1
1

7
.
86

(+21.9) (-18.3) (+12.5)

Résistances 1basses
1

Légèrement

1 1
1(-46)

augmentées

1 TCo 1

7
.
82

1
6

.
16 18.42 (-16.2) 1-13

.
3

1 1(-20.1) (-38.3)

TLCo 1.32 (-8.1) 1.34 (-4.9) (-ILl)

(transfert (-7.2)

du CO)/
VA (Vol
alvéolaire)

Trouble Déficit Syndrome Syndrome
ventilatoire ventilatoire obstructif obstructif
obstructif obstructif relativement modéré
distal avec avec important avec
qualité de phénomène piégeage
l'échangeur de piégeage
subnormale
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ANNEXE 2 : GAZ DU SANG EN AIR AMBIANT du 22/02/1999

GAZ DU SANG
***********

VALEURS FREQUENcES

Heure de r-:ù'--élèven:ent: 11H00

Nature du prélèvement: Artériel

pH
pC02
p02
Sa02
l'''03

2 TOTF"L
BE

7 f 40
37
94
97
23

* 24
-0,8

l.lT:1Hg
m:;1Hg
%
mmol/l
mmol/l

7,38 ~ 7,42
40
70 ~ 95
94 98
23 ~ 25
25 ~ 27
~2 - +2
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A TNEXE3 BRONCHOSCOPIE du 14/01/1997

.. RESUMç P.~OIO-CllNIOUE ET COMPTE-RENDU BRONCHOSCOPIOUE :
l1.u..t-!-t-i. li1rllë:r~·r ·~ïl·Ond;. m""l :~y.s:::;'::'lll·':"'~;;::;; d~ lAi:';;'}: dl"Cl,

llliOO!':I~QPF' ::1·iTt[:,1.1,~ T:(':.

1
~~~~~~e p~= l~ D~~ln~ dl'~l~~

!:OgDFS TRACHEE GA RFNE ; L';;:;

A.RJ3:EF: GèJICHE- E)q:- ')':'"=,":"'-'- rilf""--'l"" ri.: .-: ':'0>.':11>:" :;'".Jt",,·',?:;·'r==,;--

·-i.;::.:.~ ... :".;. :=;it;;. .:::,Ji "-"--:--::::::1:'" ;"·:·?::l-'.:~;-;- I~v:::;==-u==:; "'*:, :..r '::l=-r:~:;·:-:.l::-;;

?~~r~~:C~E ~~r~_e~:~r

.>:-1:"-:"..:. ,-~ ::'lr~:- ':'';''l:-'::- j: l-~T?l.:'-:
l:I:;.:r.:-~,:" :.-:-!i;:::~':Î'::p.l" "'0

, .àI1I:!BL.-..I.U5..QI.I-,_ :::::r- 1::· =- ~ - 1 :.
-F--.·:~.. ·';>: ;::';:- :.;r.;. ~1.);.-?_

..,.:, :.:;: :;:ç.,.: i' ...... I?.s: t .. ::-. ;:..:; l ~;::

IoSPIRATION BROI1CInQUE :

K/ltforiel bronchique cOIIIp:lsé de cellules
broncho-alvéolaires nortJ41es. bien différenciées, de quel­
ques _croplul'les ... pcr~ssièJ"e accOlllpO'loés de reres cellules
oalpighlennes d'origine bucco·phllryn'lée.

w subslllnce de tond est constit.uée de m1=S
jo:>chée de tuînées de polynucJhlJ"eI et de quelques histio­
cytes.

ABSENCE DE CELWt.E SUSPECTE,

BIOPSIES 8RO!CHJQUES ;

Le revêtement bronchique habit.uel en
totaleroent lWdifiê. relUnlê par une -.ét4ph-s1e IIl.'lpighicnne
COlIIpHlte. Sur une des deuz biopsies, Il 1Ipp4J"ait ulcéré.

te conjonctif sous·épit.hélial est _ssiveaent
infiltré par des nappes de pelits l)'l"phocyles Nllures diffll­
=oéDcnt J"ép.lrth 4Vec une ~r&Olfdnam;e lIutour des '"lIiS=OColOUlt
sllngulns. CIIt.le InfJltntlon esl essentiellelOlCnt (:OInposée de
Iymphocyt'''' l' et de quelques ly",phocytu 8 (i.rIuno-lllal"Qu1l9cl

CŒ~LUSION

BRœlCKI1'E HETIIf'UlSIQUE.

l'lIB de lllalignl.t.é ni de spéCilJcité.
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ANNEXE 4 BRONCHOSCOPIE du 01/04/1997

RESUME RADIO-CLINIQUE ET COMPTE-RENDU BRONCHOSCOPIOUE

ContrOle tuberculose pullnonaire

.G.OlUlE..S-;_ RÀS

.cARENE' j::ÂS

ARBRE GAlJCHE_:... ;.· ..1..3

ARliRB PROIT- TSD déft:·rm'; de -::-alibre rE-dü.lt
~ LSD obStrUCtlCfi t?t~le par d~s secrét.lon~ muqL9wsB2

Er:c·'.cEntË2. r2\'OrlSée par un r?treO:ls:::em6n..: CQncê-iit:-iûu,= Ime.o::,t'5rl: dE­
i '':'riii':"e d'? la LSD rqu'?lqu~= mm èe d.:..amètr:;) non cathétêrls,sbl;
~ tlopSlee ~ransl)rGnchiaues

E13r~12i9ment ci el'éperç~ LSD
LMD ét LlD c9rmèabl~3
Muqueu2,? ~n~lam~atOlr'? s81gnal1t au ccntac:

BIOPSIES BRONCHIQUES

AU niveau de la lobaire supérleure droite.

L'étude histologique ~ntre la présence
d'une muqueuse respiratoire dont le chorion apparait très
cellulaire, infiltré de très nombreux él~ments in!l~m­

matoires où prédcnnincnt les lYlilphocytes. Le revctement
muqueux est composé d'un épithélium cylindrique pseudo­
stratifié sans atypie fait de cellules mucipares et ciliées
typiques.

f:n débitant le bloc d'inclusion, on retrouve
un follicule épithélioïde de petite taille, sans nécrose
caséeuse et sans cellules géantes. COffipte-tenu du contexte
clinique ~e tuberculose, il peut s'agir d'une persistance ou
d'une reprise évolutive de la tuberculose.

CONCLUSION

'BRONCHITE SEVERE,

PRESENCE D'ur~ GRAllULO~:E EPITIlELIOi':DE
POUVANT ENTRER OANS LE CADRE D'UN
PROCESSUS TUBERCULEUX,
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ANNEXE 5 : ECG du 02/02/1999

l_. .....-. --t'J---....J '""-'-".J..........~~~' 1:--~ / __J r".--J ,-

,-.·....J"----.....'~_--·~--...·~....L/'~--..t .....__...._/,___.....l../....,,: 1· ii .
• t '. ' : ~ ': ~

1 !. r" . r ' " ,. l" "', '1) ,
" 1 ~l L ......,i,...,...../'~ ) 'y-Jj ,....j) \......f/ ,~~ '......~f)

'·';;;~···"j·"'J··l.j\,-,··'j\~-'··' ......,j~-,~, ...·.... J"'l 1 [ 1 fil 1

~"~"~v--".V'..J--_'~_... ../~'_"-..... ...J...... __ :''--.1/ .......... /'--. /'~ )\""J i v-J~;'~j'----";'
./'"- '. .".

, 1 1 1 f t l' l'
v,;l.Q;;..--/ ......:,r-./ -............-.r f'.vr......... "'.............. -"." -~' , ... ~,_/ - ..,.... ~ \.11, . l j t _ i t _ l, .

1 r, r [ . ... • ')' J' j
"--,/ l....-..!/.~./ ~"--i)'-"'-""')\~)""-""'::, '--. ".--.,

INL (IJ.J;' r i r r" f 1
- .....~.~~ ..--..-- ........----r---.r-~,------.,...;_- 1.

, ....... ./\...__....... :..l\...--.•, ..j"--. ..,i"---.../":'-'>.., ...1\--... ...)\.__ ,/" ,--.,.;1

Il',!r

- - ........ :.-''-..-.... ,./•.,..-r"- ---' '\---.... /~ ..~ ......" .........>''--,

ANNEXE 6 : ECG du 30/10/2003
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ANNEXE 7 : ECHOGRAPHIE ABDOMINALE du 05/12/1994

Calcification du pancréas en regard du corps mesurant 15 mm pouvant témoigner d'une
pancréatite chronique.
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ANNEXE 8: ECHOGRAPHIE ABDOMINALE du 24110/2003
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ANNEXE 9: RADIOGRAPHIE THORACIQUE FACE/PROFIL du
~ ~13~/Ol/1997
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ANNEXE 10: RADIOGRAPHIE THORACIQUE du 27/10/2003
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ANNEXE 11: RADIOGRAPHIE THORACIQUE FACE/PROFIL du
30/10/2003
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ANNEXE 12 : CONTROLE POST-OPERATOIRE du 30/1112003

ANNEXE 13: CONTROLE POST-OPERATOIRE du 24/0212004:
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ANNEXE 14: TDM ABDOMINALE du 10/10/1997
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ANNEXE 15 : TDM du 07/11/2003

SANS INJECTION DE PCI :
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AVEC INJECTION de PCI :
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ANNEXE 16 : TDM THORACO-ABDOMINALE du 04/09/2009
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ANNEXE 17 : BIOLOGIE du 25/10/2003

RECHERCHE DE MYCOBACTERIES DANS LES PONCTIONS
*********************************************

ORI,3Il(E : rJO~CTION PLEUR.l\LE

CCLTC;:(ES nésa:ives a;:·rès 6 semaines d 1 ~ncubation.

PONCTION PLEURALE
*****************

?RESENCE DE CAILLOTS

PEOT2: l N~:3
GLUCeS2

48
~/4

15 879

0/ 1
J / -'-

mmol/l
UI/I

EXft.J>':EN ==E2C~T

CULTURE

çue~ques leucocytes
Très no~reuses hématies

Pas de aerme visible

Eaccé~iolo9ie négative.

ANATOMOPATHOLOGIE DU LIQUIDE DE PONCTION PLEURALE:

Pleurésie séra-hématique de la grande cavité gauche.
Tabagisme.
Antécédents de BK et d 1 exposition à l'amiante.

PONCTION PLEURALE

Ces étalements ne renferment que de rares cellules
mésothéliales normales isolées ou en petits amas sans caractère
suspect.

Le fond est de caractère hémorragique et montre
quelques polynucléaires associés à de nombreux histiocytes.

CONCLUSION

ABSENCE DE CELLULE SUSPEC,E.
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ANNEXE 18 ASPIRATION BRONCHIQUE DU 27/10/2003

PRELEVEMENTS BACTERIOLOGIQUES
*****************************

ORI3INE DU PRELEVEMEK~: ASP=RAT=CN BRCNCEIQUE

Nor.wreuses cellules bronch~ques

Quelques cellcles épithéliales

~ares le~cocytes

•Quelques bacilles 3ram positif

Quelques cocci G~am positif.

CULTU?E

Flore oro-pharyngée.

RECHERCHE DE MYCOBACTERIES DANS UNE ASPIRATION BRONCHIQUE
*********************************************************

FR~L::.:v=-r-':::':NT DL': 24/ l. 0 / C3

C~~TUR~S néga~ives après 6 semaines d 1 incuba=ion.

RECHERCHE D'ADN DE MYCOBACTERIES DU COMPLEXE TUBERCULOSIS : PCR

;é~~\::a~ ~ ~orl'é~er a~x d~~nées Cl~:liq~e8 ct ~_~lcgiqces e:

à::·.:r,:ré:lel· éve:-::".lell<::n,:",:: SL,[" Cé :-':X;·'.-ËéH:>: pré:è-.,-eT;12:lt.S

'Jnc PCR ::ég5:i 0'-;:; n' e/;~lue pas -.lr. dlÔlS"ÇS:::c -je :_,-,::"~en::\;l':'se.
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ANNEXE 19: COMPTES RENDUS OPERATOIRES DU 26/1112003

THORACOSCOpIE GAUCHE AVEC BIOPSIE ET TALCAGE.

Intubation de White, bientôt remplacée par u"e intubation de Carlens. Ponction, liquide séro­
hématique peu hémorragique. Trois thoracopores. Evacuation de 600 cc de liquide séro­
hématique. Cytologie et chimie sur ce liquide. Le poumon est recouvert de fibrine. !l est
épluché sans grand succès en ce qui concerne sa ré-expansion, la paroi suinte. On procède
également après ablation de la fibrine à des biopsies pariétales où la plèvre est relativement
épaisse. !ln'est pas mis en évidence de trou diaphragmatique, en revanche la coupole est
manifestement surélevée. Le poumon n'est pas libéré sur la face médiastinale et supérieure.
Fenneture sur deux drains thoraciques après talcage.

CYTûDIAGNOSTIC SUR LIQUIDE DE PONCTION PLEIJR.~LE
+ llCOPSlRS

!{J'nseignements cJlniques :
Pieurésie gauche récldil'onle aI'ec amr/me + +
411co de BK el amlŒuf, cYlologie, biopsies de fibrine el .'.p aques. . ... '"

EXAMEN CI-::I'OLOGIQUE :

~!~1r~~. "f~~'~~,,",~sV~~J~~J;".I'f.i~sd;~~;~~I: fins ou meins
Jsper~es i noyau .égulier et au cytoplasme peu .bondant.

RlOPSrns DR 111l1UNIl .

Il Dr s'y associe H)JCtl~ é!émem cellulaire .typique mais
seu ement des peuts depots hémosidériniques.

BIOPSIES DE PLAQUES :

3 mWreIlls: Ils m.omtem "ne plèvre pariélale épai ssie par
une. 1 rose ln!.erstllielle et également rerouvene de
tibflpe..JI n'a.fas écé noté d'Infill.at inflammatoire
palllcuh~r el 1 n'a pas é1é remarqué d'élémenl
hsbestoSlque dans les macrophages
Il. n' a pas t[é o!'sCJVé de nodule épÎlhtlioïde ou
~Jgan[o-eeJ]u la lf~.

as de lésion rumorale hls[ologiqucment décelable,

COI/D,lISra.\' :

- PLEURllSŒ SERO-HEMORRAGlQUG
. PACHYl'LEURITE FIBR.8USli
- PAS DB MAUGNfTB NI DB SPlK:lFlCfrE.
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RESUME DE LA THESE

L'épanchement pleural, fréquent dans la pratique clinique, se scinde en deux types:
exsudatif ou transsudatif. L'épanchement exsudatif peut trouver son origine à l'étage sous­
diaphragmatique, notamment pancréatique. la fréquence des épanchements est moins élevée
dans la pancréatite chronique que dans la pancréatite aiguë.

Un épanchement pleural massü, de grande abondance, de régression spontanée lente,
correspond souvent à une pancréatite chromque: son caractère récidivant, son siège gauche,
sur un terrain d'éthylisme chronique souvent méconnu, sans symptomatologie abdominale
criante contemporaine, chez un homme de 45 ans, doivent faire penser au diagnostic de fistule
pancréatico-pleurale.

Elle est secondaire à la rupture canalaire pancréatique et à la fistulisation d'un
pseudokyste dans l'espace pleural, dans les suites de pancréatites.

La biologie montre une amylopleurie très élevée, alors que l'ascension de
l'amylasémie est généralement nulle ou modérée.

La CPRE, longtemps considérée comme l'examen de référence, laisse place aux
techniques non invasives plus modemt'.s représentées par le scanner et la cholangio-IRM
pancréatique.

Le traitement médical conservateur peut suffire, mais l'échec peut conduire au
drainage percutané ou endoscopique, et à la chirurgie.

Nous rappelons, à travers ce cas, après un aperçu embryologique et anatomo­
pathologique, les ùléments qui permettent de s'orienter face à un épanchement pleural de
novo, plus particulièrement vers son origine pancréatique. Pour expliquer une pleurésie, on se
tourne facilement vers une origine thoracique lorsqu'un patient est porteur d'antécédents
thoraco-pulmonaires multiples; cependant l'hypothèse d'une fistule pancréatico-pleurale doit
pouvoir s'établir. Nous voulons montrer, ici, face à la description de tableaux variés dans la
littérature, la complexité de sa prise en charge médico-chirurgicale, taot au mveau médico­
endoscopique que dans l'instauration et le type du traitement chirurgical thoraco-abdominal.
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