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INTRODUCTION

C’est suite a la consultation d’'un patient au CHRU de Nancy que l'idée de ce sujet
de thése a vu le jour. Un patient atteint d’'une pleurésie purulente vient consulter au
service d’odontologie a la demande d’'un médecin du service de pneumologie.
Apreés la réalisation du panoramique dentaire, il nous est demandé d’établir un
examen bucco-dentaire complet a la recherche de foyers infectieux. Face a la
rareté de la pathologie et a la lourdeur de la chirurgie qu’a du subir ce patient jeune,
il nous ai paru intéressant de réaliser des recherches a ce sujet.

Depuis longtemps, il est prouvé le lien entre des pathologies systémiques et la
cavité bucco-dentaire. Notamment pour I'endocardite infectieuse et les maladies

pulmonaires.

L’'objectif de ce travail est d’'informer sur l'occurrence de cette pathologie, les
bactéries bucco-dentaires responsables, les mécanismes de dissémination et les
facteurs de risque jouant un réle dans le développement de I'infection.

L'empyeme pleural est une infection pleuro-pulmonaire avec un taux de mortalité

élevé et une morbidité importante.

La réalisation d’une revue de littérature semblait intéressante face au faible nombre
d’études sur le sujet. L’atteinte de la plévre est rare et les bactéries bucco-dentaires
responsables d’empyéme sont principalement des micro-organismes anaérobies
souvent décrits comme des premiers cas ou des cas rares.

Il y a eu un impact bénéfique des antibiotiques sur le traitement de 'empyéme.
Cependant, I'antibiothérapie est responsable d’'un changement marqué dans la
bactériologie de cette infection. Les bactéries anaérobies sont devenues les
principaux agents pathogénes bactériens avec leur virulence et leur résistance

antibiotique propre.

L’étude des traitements, des complications et des séquelles de la pathologie nous

feront nous rendre compte de sa graviteé.
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1. RAPPELS ANATOMIQUES ET PHYSIOLOGIQUES

1.1 Anatomie et physiologie du meédiastin et des poumons

1.1.1 Anatomie du médiastin

La cavité thoracique est divisée en trois régions, I'espace central du thorax occupé

par le médiastin et les deux régions pleuro-pulmonaires droite et gauche. Chaque

région pleuro-pulmonaire contient son poumon entouré de sa plevre. (Kamina,

2007)

1.1.2 Structure de 'appareil respiratoire

Le systeme respiratoire est structuré en deux régions anatomiques :

Le systéme respiratoire supérieur constitué successivement par le nez, le
pharynx, et leurs structures associées.
Le systeme respiratoire inférieur est formé par le larynx, la trachée puis

les bronches et les poumons.

Sur le plan fonctionnel, le systéme respiratoire est aussi divisé en deux zones :

La zone de conduction : zone intra ou extra-pulmonaire composée de
cavités et conduits successifs associés. Cette zone permet une mise en
condition de l'air avant son arrivée dans les poumons en le filtrant, le
réchauffant et 'humidifiant. Elle est constituée par le nez, le pharynx, le
larynx, la trachée, les bronches et bronchioles.

La zone respiratoire : zone tissulaire intra-pulmonaire responsable des
échanges gazeux entre l'air et le sang. Elle est formée par les
bronchioles respiratoires, les conduits alvéolaires, les sacs et alvéoles

pulmonaires. (Tortora et Derrickson, 2007)
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Figure 1 : Structure de I'appareil respiratoire (source : Boulet et al, 2014)

1.1.3 Anatomie des poumons

Les deux poumons droit et gauche sont situés dans la cage thoracique de chaque

c6té du médiastin. (Debesse et Rochemaure, 2007)

- Le hile pulmonaire
C’est par le hile pulmonaire de chaque poumon qu’entrent les artéres pulmonaires,
bronches, nerfs et vaisseaux bronchiques. Les veines pulmonaires et lymphatiques
en sortent. La plevre et son tissu conjonctif retiennent ces structures et rattachent
les poumons au médiastin grace a des liens vasculaires et bronchiques ; cet

ensemble constitue la racine du poumon. (Tortora et Derrickson, 2007)

- Structure de 'arbre bronchique et morphologie pulmonaire interne
La trachée se divise au niveau de la caréne en deux bronches lobaires principales
droite et gauche. Celles-ci pénétrent dans leur poumon respectif au niveau du hile
pour se diviser dans la substance des poumons en bronches lobaires. Les
bronches lobaires intra-pulmonaires se séparent en bronches segmentaires qui
ventileront chacune un segment de tissu pulmonaire qui leur est propre. Ce
segment est formé de nombreux compartiments, les lobules pulmonaires qui sont la

plus petite unité macroscopique du poumon. lls sont entourés d’un tissu conjonctif

15



contenant des éléments vasculo-nerveux et une bronchiole terminale.

Au niveau microscopique, les bronchioles terminales se séparent en bronchioles
respiratoires qui se divisent a leur tour en plusieurs conduits alvéolaires.

Ceux-ci sont entourés de sacs alvéolaires contenant plusieurs alvéoles (lieu des
échanges gazeux), et d’un tissu conjonctif élastique appelé « stroma » occupant
I'espace entre les alvéoles dans le sac alvéolaire. Les alvéoles pulmonaires forment

I'unité structurale et fonctionnelle du poumon. (Tortora et Derrickson, 2007)

1.1.4 Vascularisation pulmonaire

Les poumons recoivent du sang provenant de la circulation pulmonaire et de la
circulation bronchique.

La circulation pulmonaire apporte aux poumons le sang veineux systémique
désoxygéné provenant du ventricule cardiaque droit. Il chemine successivement a
travers le tronc pulmonaire, les artéres pulmonaires jusqu’au au réseau de
capillaires des parois alvéolaires. (Tortora et Derrickson, 2007) Leur fine membrane
permet un échange de gaz entre les alvéoles et le sang des capillaires. Suite a cet
échange gazeux, les capillaires pulmonaires se réunissent et forment deux veines
pulmonaires dans chaque poumon. Elles acheminent le sang oxygéné par la zone

respiratoire des poumons au cceur. (Ross et Wilson, 2015)

La circulation bronchique transporte le sang oxygéné de la circulation générale aux
tissus pulmonaires par les arteres bronchiques. Elle permet de perfuser les parois
bronchiques. Les artéres bronchiques partent de l'aorte thoracique et pénetrent
dans le hile du poumon. (Marieb et Hoehn, 2015) Le retour veineux de la circulation
bronchique passe par les veines pulmonaires et les veines bronchiques. (Ross et
Wilson, 2015)

1.1.5 Innervation pulmonaire

Les poumons sont innervés par des neurofibres (parasympathiques, sympathiques
et viscérosensitives) pénétrant dans le poumon au niveau du hile en suivant les

conduits bronchiques et les vaisseaux sanguins. (Marieb et Hoehn, 2015)
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1.1.6 Drainage lymphatique

- Les nceuds lymphatiques
De nombreux nceuds lymphatiques sont présents dans les poumons :
e Les nceuds lymphatiques broncho-pulmonaires
e Les nceuds lymphatiques intra-pulmonaires
D’autres nceuds lymphatiques sont extra-pulmonaires :
e trachéobronchiques

e paratrachéaux de part et d’autre de la trachée.

- Les réseaux lymphatiques
Deux réseaux lymphatiques distincts permettent le drainage lymphatique des
poumons et des bronches :

e Le réseau péribronchiqgue rassemblant la lymphe bronchique et la
majorité de la lymphe pulmonaire en suivant les ramifications
bronchiques.

e Le réseau subpleural jouxtant les poumons et collectant la lymphe de
la plévre viscérale et des territoires périphériques. La lymphe de la
plevre pariétale est drainée dans les lymphonoeuds thoraciques
intercostaux et parasternaux.

Ces réseaux se rejoignent dans le hile pulmonaire, la lymphe chemine a travers les
nceuds lymphatiques puis le conduit thoracique gauche et conduit lymphatique
droit. (Schunk et Schulte, 2017)

1.2 Plevre et cavité pleurale

1.2.1 Anatomie pleurale

- Laplévre
La plévre est une membrane séreuse constituée anatomiqguement de deux feuillets
formant une enveloppe mécanique protégeant chague poumon.
Le feuillet pulmonaire ou plevre viscérale adhere intimement au poumon. Elle
recouvre les lobes pulmonaires en suivant les scissures inter-lobaires.
Le feuillet superficiel ou plévre pariétale enveloppe la face interne de la paroi

thoracique et le diaphragme. (Aubier, 2009)
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La plevre est adhérente au tissu conjonctif des fascias thoraciques et phrénico-
pleuraux et sépare la cavité pleurale du meédiastin. Elle enveloppe les éléments
vasculo-nerveux cheminant entre le médiastin et les poumons.
Les deux feuillets sont en continuité I'un avec l'autre sans interruption, la transition
entre les deux plévres s’effectue au niveau des bords du hile pulmonaire et crée un
pli appelé ligament pulmonaire.
Dans sa partie haute, la plevre prend le nom de coupole pleurale et coiffe 'apex du
poumon. Elle est alors enveloppée par la membrane supra-pleurale.
La plévre présente plusieurs récessus ou culs-de-sac pleuraux au niveau des bords
du poumon :
e Le récessus costo-diaphragmatique, entre le diaphragme et les cotes
e Les récessus costo-médiastinaux droit et gauche entre les cotes et le
médiastin
e Le récessus phrénico-médiastinal entre la plévre médiastinale et la

plevre diaphragmatique. (Schunke et Schulte, 2017)

- La cavité pleurale
Les deux feuillets pleuraux délimitent la cavité pleurale, un espace virtuel étroit de 5
a 10 micrométres d’épaisseur ne contenant pas d’air mais un mince film de liquide
sécrété par la plevre. Les deux cavités pleurales droite et gauche sont
indépendantes, non communicantes et isolées de la cavité péricardique. Elles sont
étanches et présentent une pression négative de -smmHg. (Aubier, 2009)

- Le liquide pleural
Le liquide pleural, ou sérosité pleurale, est sécrété par les cellules épithéliales des
deux feuillets pleuraux. Cette couche liquidienne remplie la cavité pleurale. (Aubier,
2009)
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Figure 2 : Anatomie des plévres (d’aprés Charalampidis et al, 2015)

1.2.2 Histologie pleurale

- Les feuillets pleuraux

Les feuillets pleuraux sont constitués de cing couches de tissus de leur surface
luminale interne (en regard de la cavité pleurale) vers leur couche profonde
externe :

e Le mésothélium

e Une lame ou membrane basale discontinue

e Une couche élastique superficielle

e Un tissu conjonctif lache renfermant nerfs, vaisseaux sanguins et

lymphatiques

e Une couche profonde fibroélastique (Aubier, 2009)

1) Fascia endothoracique
2) Tissu conjonctif sous-pleural

3) Couche élastique superficielle
4) Plévre pariétale (mésothélium)
5) Stomatas lymphatiques

6) Espace pleural

7) Plévre viscérale {mésothélium)
8) Couche élastique profonde

9) Septa interlobulaire

10) Fibre conjonctive

11} Lymphatiques interlobulaires

Figure 3 : Tissus contenus dans les plévres pariétales et viscérales
(source : Boulet et al, 2014)
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v" Le mésothélium
Le meésothélium constitue la premiére couche de la plévre bordant la cavité
pleurale. De longues microvillosités sont observées a la surface des cellules

mésothéliales, en particulier sur celles de la plevre viscérale. (Aubier, 2009)

v Le tissu conjonctif
Le tissu conjonctif, riche en fibres de collagéne, est constitué de différentes
couches de fibres élastiques. Il englobe 'ensemble des nerfs, vaisseaux sanguins

et lymphatiques perfusant la plévre. (Aubier, 2009)

v' Le plan profond fibro-élastique
Cette couche profonde est discontinue et constitue la derniere couche de la plevre.
Elle sépare les structures pleurales des structures alvéolaires et se réfléchit au
niveau des septa inter-lobaires. Au niveau de la plévre pariétale, elle distingue le

feuillet pleural du périchondre costal. (Aubier, 2009)

- L’espace pleural et le liquide séreux
Les deux cavités pleurales contiennent chez le sujet sain un volume de liquide
séreux égal a 0,26 + 0,1mL/kg (0,13 + 0,006mL/kg de liquide pleural chacune).
(Noppen, 2004)
Le liquide pleural est un ultrafiltrat plasmatique transparent contenant :
¢ une faible quantité de protéines : 10 a 20g/L
e une quantité de cellules s’élevant a 1,7x10%/mL avec :
o 75% de macrophages
o 23% de lymphocytes
o des CD4 et CD8 avec un rapport CD4/CD8 a 0,75
o 1% de Polynucléaires neutrophiles et éosinophiles
o 0 a 2% de cellules mésothéliales (Aubier, 2009)

Le pH du liquide pleural chez un sujet sain est de 7,6 (Davis et al, 2010)
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1.2.3 Physiologie pleurale

La plévre constitue une membrane cellulaire dynamique jouant un réle dans le
transport des fluides et des solutés. Elle est a l'origine de la production de
composants de la matrice extracellulaire, de cytokines et de facteurs de croissance
participant ainsi & la surveillance immunitaire. (Aubier, 2009)

- La pression intra-pleurale

Les poumons sont soumis a une pression interne : intra-pulmonaire, et une
pression externe : intra-pleurale.

La pression intra-pulmonaire est supérieure a la pression atmosphérique extérieure
et a la pression intra-pleurale. C’est grace a ces différences de pression et a la
tension superficielle développée par le liquide pleural que les poumons restent
gonflés. (McKinlay et al, 2014) Une altération de ces pressions aboutit a un
affaissement des poumons.

Les pressions respiratoires sont définies en fonction de la pression atmosphérique
extérieure (Patm). La pression a l'intérieur de la cavité pleurale est une pression dite
négative ce qui signifie qu’elle est inférieure a la Patm. Les pressions intra-
alvéolaires et intra-pleurales varient ensemble de fagon proportionnelle en fonction

des deux phases de la respiration. (Marieb et Hoehn, 2015)

- Le mésothélium
Le mésothélium est une membrane présentant de nombreux réles.
Tout d’abord, un role de barriére protectrice de la plévre face aux agressions
physigues et aux micro-organismes grace a des jonctions serrées intercellulaires.
Il prévient également Il'adhésion (notamment de cellules tumorales) et la
dissémination cellulaire par la production de glycosaminoglycanes et induit la
production de lymphocytes T suite a la présentation d’antigénes. C’est une
membrane non-adhésive qui facilite les mouvements de glissement des feuillets
pleuraux entre eux grace a la sécrétion d’un lubrifiant.
Le mésothélium est une membrane dynamique régulant le transport des cellules et
des fluides grace aux pores présents sur la plévre pariétale. lls permettent le
drainage lymphatique du liquide pleural vers les vaisseaux lymphatiques sous-

mésothéliaux.
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Il présente un r6le dans les processus inflammatoires et les processus de
réparation de la plévre.

Au voisinage des pores, des éléments cellulaires présenteraient des roles
immunitaires et de défense. Ce sont des cellules macrophagiques et lymphoides
nommes « focis de Kampmeier » démontrant un réle cellulaire actif du mésothélium
et des «milky-spot» ou «taches laiteuses de Ranvier» probablement

responsables de surveillance immunitaire. (Aubier, 2009)

- Le liquide pleural
e Raodle
La sérosité pleurale produite entre les deux feuillets de plévre réduit la friction entre
eux et est responsable de la tension superficielle présente au sein de la cavité
pleurale. Cet ensemble se comporte comme deux lames de verres séparées par
une mince pellicule d’eau. (Tortora et Derrickson, 2007) Les deux membranes
glissent aisément l'une contre l'autre lors des mouvements respiratoires et

présentent une forte adhérence entre elles. (Boulet et al, 2014)

e Production
Le liquide pleural est produit de facon constante grace a un phénoméne de filtration
issu des micro-vaisseaux de la plevre pariétale. (Boulet et al, 2014)
La quantité normale de liquide produit quotidiennement est d’environ 17mL/jour.
(Albert et al, 2008)

e Transferts liquidiens et drainage lymphatique

Les mécanismes d’échanges liquidiens entre le sang et la cavité pleurale obéissent
a lI'équation de Starling résultant de I'équilibre entre les pressions hydrostatiques et
osmotiques des capillaires. lls sont également liés au coefficient de perméabilité de
la plevre et aux phénomeénes de production et de réabsorption du liquide pleural.
(Boulet et al, 2014)

La pression osmotique est « la force exercée, de part et d’autre de la membrane
semi-perméable qui les sépare, par deux liquides inégalement riches en molécules
dissoutes » (Dictionnaire Garnier Delamarre, 2006)

La loi de Franck-Starling « [...] exprime la relation entre la dilatation [...] et la force

de contraction » (Dictionnaire Garnier Delamarre, 2006)
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Figure 4 : Mécanisme de transport du liquide a travers I'espace pleural
(source : Boulet et al, 2014)

La pression négative de la cavité pleurale crée un gradient de pression de I'espace
sous-pleural en direction de la cavité pleurale.

L’'implication minime de la plévre viscérale dans la production du liquide s’explique
par la distance relativement importante entre les vaisseaux du feuillet viscéral et le
mésothélium ainsi qu’'une basse pression de filtration de la microcirculation. (Aubier,
2009)

Malgré la présence de capillaires lymphatiques au sein de son tissu conjonctif, le
feuillet viscéral ne participe que trés peu au drainage de la cavité pleurale. La
plévre pariétale est 'organe clé de la réabsorption et du drainage des éléments
liquidiens, des protéines, des particules et des cellules de la cavité pleurale vers les
vaisseaux lymphatiques. Elle présente, entre les cellules mésothéliales, des pores,
gui constituent des communications directes entre les lymphatiques sous-

meésothéliaux et la cavité pleurale. (Boulet et al, 2014)

La capacité de réabsorption du liquide pleural varierait de 0,2 a 0,3mL/kg/jour.
(Albert et al, 2008) Les échanges liquidiens se font principalement par
transsudation de la plévre pariétale vers la plévre viscérale en raison des
différences de pressions entre les circulations systémiques et pulmonaires.

Les transferts liquidiens sont équilibrés afin de maintenir un volume constant de
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liquide pleural. Une modification des pressions ou de la perméabilité des capillaires
aboutit a une augmentation pathologique de liquide pleural et une modification de la

quantité de protéines.
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Figure 5 : Représentation schématique de I'espace pleural ou figure la circulation
des fluides (source : Housset, 2003)
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Les mécanismes de réabsorption sont influencés par les mouvements respiratoires.
Pendant linspiration, on observe un phénomeéne d’aspiration des éléments de la
cavité pleurale a I'intérieur des capillaires lymphatiques.

Pendant I'expiration, en raison du mécanisme de pression lié a la fermeture des
valves des pores, on constate un phénoméne de chasse de ces éléments
récupérés vers les vaisseaux lymphatiques plus profonds.

Face a une agression pleurale, on observe une augmentation de I'absorption du

liquide pleural grace a une création de nouveaux pores.

Le drainage de la plévre s’oriente vers différents réseaux selon la région
anatomique. La plevre pariétale antérieure se draine dans le réseau lymphatique
intercostal, la plevre pariétale inférieure dans les ganglions rétro-péritonéaux et la
plevre diaphragmatique dans les ganglions diaphragmatiques médiastinaux.

Les capillaires lymphatiques de la plévre viscérale forment le réseau lymphatique
superficiel qui se draine, avec la lymphe, dans le systeme lymphatique profond du
poumon. (Aubier, 2009)
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1.2.4 Vascularisation pleurale

- Artérielle
La plevre viscérale possede une vascularisation artérielle bronchique systémique et
pulmonaire tandis que la plévre pariétale bénéficie d'une vascularisation

uniguement systémique grace aux arteres intercostales, thoraciques et phréniques.

- Veineuse
Le drainage veineux des deux feuillets pleuraux suit leur division artérielle jusqu’aux

veines azygos et se termine dans la veine cave supérieure. (Boulet et al, 2014)

1.2.5 Innervation pleurale

La plévre viscérale en tant que feuillet d’'organe est innervée par le systeme
nerveux autonome. Elle ne posséde pas d’innervation somatique, ce qui la rend
insensible aux inflammations et aux irritations.

La plévre pariétale recoit une innervation autonome sympathique, parasympathique
et une innervation somatique (nociceptive). L'innervation par les nerfs somatiques

différe selon les régions anatomiques du feuillet pariétal. (D’Agostino et al, 2018)

25



2. LES PATHOLOGIES PLEURALES

Les maladies pleurales peuvent étre classées selon la nature de I'élément

pathologique indésirable présent dans I'espace pleural.

- Le pneumothorax
Le pneumothorax est une pathologie pleurale se définissant par la présence d’air

dans la cavité pleurale. (Maitre et al, 2014)

- L’épanchement pleural liquidien
Il se caractérise par I'accumulation anormale de liquide entre les deux feuillets
pleuraux. Celle-ci est consécutive a une rupture de I'équilibre des mécanismes
d’échanges liquidiens, une modification de la perméabilité capillaire et des

pressions s’exergant sur la plévre ou une altération du drainage lymphatique.

On distingue les épanchements pleuraux :
e Transsudatifs liés a un déréglement des pressions s’exercant sur la
cavité pleurale sans altération des feuillets pleuraux.
e Exsudatifs provoqués par I'anomalie dune membrane pleurale

responsable d’'une augmentation de la perméabilité. (Lemarié et al, 2005)
Les épanchements peuvent étre malins (néoplasiques ou paranéoplasiques),

purulents (empyeme pleural) et présentes de nombreuses étiologies. (Boulet et al,
2014)
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3. LA PLEURESIE PURULENTE

La cavité pleurale est continuellement soumise a des échanges liquidiens
dépendants de la pression intra-pleurale, des gradients de pression hydrostatique,
de la perméabilité capillaire et du drainage lymphatique. Une perturbation de cet
équilibre entre formation et résorption aboutit & une accumulation de liquide pleural.
(Maitre et al, 2014)

3.1 Définition

La pleurésie purulente prend aussi le nom d’empyéme ou de pyothorax. (Diezi et al,
2018) Elle se caractérise par une inflammation de la plévre et résulte de I'apparition
de I'épanchement d'un liquide purulent dans la cavité pleurale. (McKinley et al,
2014)

Le liquide peut présenter un aspect macroscopiquement purulent ou une apparence
non purulente mais avec des caractéristiques biochimiques et/ou bactériologiques

attestant d’'une infection microbienne. (Aubier, 2009)

3.2 Epidémiologie

L’empyéme est une pathologie relativement fréquente et grave avec environ 60 000
nouveaux cas/an aux Etats-Unis (Aubier, 2009) et un taux de mortalité de 15 a
20%. (Palange et al, 2010) En Angleterre, en 2003, il était rapporté
50 000 hospitalisations pour pneumonie dont 60% compliquées de pleurésie (Anitei
et al, 2019). Nous n’avons pu trouver aucune étude épidémiologique de l'incidence
des pleurésies purulentes en France. La rareté des empyémes d’origine dentaire ne

nous a pas permis de trouver la prévalence francaise de ces cas.

Dans une étude de 2014, Myatt estime la mortalité entre 14% et 18%, mais jusqu'a
57% des patients diagnostiqués a un stade avancé mourront des suites directes de
cette maladie.

Malgré les progres des antibiotiques et des soins médicaux, l'incidence des

infections pleurales continue d'augmenter dans le monde entier. (Brims et al, 2018)
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Une cinquantaine de causes de pleurésie purulente sont documentées avec des
variabilités géographiques et démographiques. (Albert et al, 2008)

Elles sont d’incidence plus forte chez les personnes agées et les enfants mais
peuvent survenir a tout age. Les hommes sont deux fois plus exposés a cette

pathologie que les femmes. (Palange et al, 2010)

3.3Physiopathologie

La pleurésie purulente peut étre primaire, secondaire d’'une pathologie générale
dont la pneumonie représente une part majoritaire, ou faire suite a un traumatisme.
Jusqu'a 57% des patients atteints de pneumonie peuvent développer un
épanchement pleural. (Davies et al, 2010)

Les pleurésies purulentes primaires d’origine dentaire avec dissémination
hématogene sont tres rares. L'épanchement pleural peut étre uni ou bilatéral selon

I'étiologie, en raison du caractére autonome des deux plévres.

Qu’elle soit primaire ou secondaire, la physiopathologie se caractérise selon trois
phases se succédant rapidement.

- La phase initiale exsudative, ou phase aigle, est la premiére phase
inflammatoire de la pathologie. Elle peut étre directement initi€e au sein de
I'espace pleural par une agression bactérienne dans le cadre d’une pleurésie
primaire, ou étre liée a I'extension du processus inflammatoire du
parenchyme pulmonaire a la plévre viscérale lorsqu’elle fait suite a une
pneumonie avec une migration des monocytes et neutrophiles responsables
de linflammation. (Birkenkamp et al, 2016) On observe l'apparition d’un
épanchement pleural exsudatif stérile non cloisonné en raison de
'augmentation de la perméabilité capillaire et de I'effet des cytokines pro-
inflammatoires sur les cellules mésothéliales. (Aubier, 2009) On parle

d’épanchement para-pneumonique simple. (Myatt, 2014)

- La phase fibrino-purulente est une phase de transition caractérisée par le
franchissement de la plévre endommagée par les bactéries et le
cloisonnement de I'épanchement liquidien par des dépbts de fibrine sur les

feuillets pleuraux. L'invasion bactérienne accélere la réponse immunitaire,
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favorisant la migration des neutrophiles et la dépression de l'activité
fibrinolytique. Les dépbts de fibrine forment des poches remplies de pus
(septas). La phagocytose des neutrophiles et la mort bactérienne stimulent le
processus inflammatoire pour libérer davantage de protéases et de
fragments dérives de la paroi cellulaire bactérienne. La phase fibrino-
purulente est également connue sous le nom d'épanchement para-

pneumonique compliqué. (Myatt, 2014)

- La phase d’organisation ou d’enkystement correspond a la phase chronique
de la pathologie. Elle apparait suite a la prolifération des fibroblastes créant
une pachypleurite, c’est a dire un épaississement des feuillets pleuraux
autour du poumon qui limitera les mouvements respiratoires en empéchera
la ré-expansion du poumon. On observe une altération de la fonction

pulmonaire. (Housset, 2003)

L’épanchement pleural liquidien apparait lors d’'un déséquilibre d’'un ou plusieurs

mécanismes physiologiques pleuraux impliqués dans transports liquidiens.

Tableau 1 : Mécanismes favorisant la formation d’un épanchement pleural
(source : Boulet et al, 2014)

Pression microvasculaire hydrostatigue augmentée (insuffisance cardiaque)

Pression microvasculaire oncotique diminuée (hypoalbuminémie)

Augmentation de la perméabilité microvasculaire (inflammation)

Diminution des capacités de résorption par drainage lymphatique (néoplasie)

Augmentation de la pression négative intra-pleurale (atélectasie)

Mouvement de liquide de I'abdomen vers l'espace pleural par des pertuis

diaphragmatiques

3.4 Eléments cliniques et examens diagnostiques

La prise en charge diagnostique initiale du patient repose sur un guestionnaire
meédical complet et appliqué ainsi qu’un recueil des antécédents. Il passe ensuite
par un examen clinique approfondi, des examens radiologiques ainsi qu’un bilan

biologique sanguin et une analyse du liquide pleural. (Lemari€, 2005)
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3.4.1 Anamneése

Les réponses a l'interrogatoire médical, les antécédents médicaux et chirurgicaux
permettent de cerner le contexte clinique dans lequel survient la pleurésie et

d’orienter rapidement les hypothéses diagnostiques.

3.4.2 Tableau clinique

L’empyéme se manifeste souvent par des douleurs thoraciques en point de coté
aggravées par linspiration profonde et la toux mais non symptomatiques a la
palpation. Elles peuvent révéler une limitation de 'amplitude thoracique du c6té de
'épanchement. Ces douleurs sont accompagnées par une dyspnée, une toux
séche accentuée par les changements de position, et plus occasionnellement par
une fievre et une insuffisance respiratoire aigtie.

En présence d’un épanchement liquidien, l'auscultation clinique révélera une
abolition du murmure vésiculaire et des frottements pleuraux, une matité thoracique
a la percussion et une diminution ou abolition des vibrations vocales du coté

pathologique. (Dautzenberg, 2002)

3.4.3 Examens radiologiques

Les démarches cliniques et radiologiques sont les étapes initiales de I'enquéte

diagnostique face a une pathologie pleurale.

- Laradiographie thoracique
Elle permet de confirmer la présence d’'un épanchement pleural. Les clichés de face
et de profil permettent de distinguer la présence d’un épanchement libre et mobile
au stade exsudatif, ou d’enkystement du liquide dans la cavité pleurale lors des

stades plus tardifs.

- Latomodensitométrie (TDM) thoracique
C’est un examen radiologique de seconde intention dans le diagnostic des
épanchements pleuraux. Elle permet d’objectiver la présence de loculations et de
cloisonnements liés a l'adhérence entre les plévres viscérale et pariétale. Elle
précise la localisation de I'épanchement liquidien et met en évidence le degré
d’épaississement pleural. Cet examen permet d’orienter le diagnostic étiologique
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grace a la visualisation de I'état du parenchyme sous-jacent, du médiastin, des
parties molles extra-pleurales et la présence d’une lésion pleurale. Elle est utile
pour visualiser une perforation de I'cesophage ou un carcinome bronchique.

La tomodensitométrie peut aider a différencier I'empyéme pleural d'un abcés
pulmonaire. Elle peut aussi aider a formuler des décisions de prise en charge
concernant le drainage. Elle permet de guider l'insertion du drain et de déterminer
la position ultérieure du tube de drainage.

L’injection d’un produit de contraste permet de mieux révéler et visualiser les
plévres qui absorbent ce produit contrairement au liquide de I'épanchement.

Les directives d’imagerie minimisent les risques de perforation d’organes et
améliorent le taux de récupération du liquide pleural. Elle oriente également I'équipe

meédicale sur la nécessité d’'une intervention chirurgicale.

La visualisation d'un épaississement de la plévre suggére la présence d’un
épanchement franchement purulent. L’absence d’épaississement évoque une

simple collection para-pneumonique. (Davies et al, 2010)

- L’échographie thoracique
L’échographie présente I'avantage de pouvoir étre réalisée au lit du patient, d’étre
non irradiante et d’avoir une sensibilit¢ proche de 100% en présence d’un
épanchement supérieur a 100mL (Lemarié, 2005). Elle permet 'authentification de
cloisons au sein de 'empyéme et de différencier un épanchement pleural d’'un
simple épaississement. L’échographie est également utilisée dans le guidage de la

ponction pleurale exploratrice a visée diagnostique ou de drainage.

- Lathoracoscopie médicale ou pleuroscopie a visée diagnostique
C’est I'exploration endoscopique de la cavité pleurale utilisant des aides optiques.
Elle permet d’explorer la totalité de la cavité pleurale. Cependant, c’est une
technique invasive qui ne doit étre envisagée que lorsque les autres techniques
d’investigations de la plévre ont échoué. Elle est a différencier de la thoracoscopie
chirurgicale ou thoracoscopie vidéo-assistée (VATS) et de la thoracoscopie
médicale a visée thérapeutique, a envisager seulement dans la phase de traitement

de la pathologie. (Davies et al, 2010)
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- LIRM
L’IRM n’offre aucun avantage par rapport a la TDM pour l'infection pleurale. Elle
peut étre envisagée chez des patients jeunes ou des femmes enceintes, ou la

minimisation de I'exposition aux rayonnements ionisants est prioritaire. (Davies et
al, 2010)

- Laradiographie panoramique dentaire
« Elle doit étre systématique au décours de I'épisode, a la recherche de foyers

infectieux nécessitant une extraction dentaire » (Aubier, 2009)

3.4.4 Examens biologiques

Les examens et techniques d’investigations biologiques sont indispensables et
nécessaires au diagnostic grace a une approche morphologique et microscopique

de la pathologie.

- Bilan biologique sanguin (Lemarié, 2005)

Il est nécessaire de réaliser un bilan sanguin global nous permettant de collecter,
entre autres, ces informations :

o NFS

o lonogramme sanguin

o Dosage de 'urée

o Creatinine

o Protides

o Glycémie

o Taux de LDH (déshydrogénase lactique)
Dans le cas d’'un empyeme pleural, les marqueurs inflammatoires, y compris la
vitesse de sédimentation des érythrocytes, la protéine C-réactive et la numération
leucocytaire sont élevés. (Birkenkamp et al, 2016)
Ces examens permettent également d’orienter le diagnostic vers un empyéme

primaire ou secondaire a une pathologie systémique.

- La ponction pleurale
La ponction pleurale est 'examen systématique de premiére intention face a un

épanchement pleural liquidien radiologiquement confirmé et d’étiologie inconnue.
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Elle peut étre guidée par la tomodensitométrie et/ou I'échographie. C’est un
examen simple présentant de rares complications. Elle permet de confirmer le
diagnostic de pleurésie et de collecter une quantité de liquide pleural nécessaire a
la réalisation d’'une analyse biologique. La ponction pleurale aboutit a un diagnostic
étiologique définitif dans 18% des cas et présomptif dans 56% des cas. (Aubier,
2009)

- La biopsie pleurale
En dehors de fortes suspicions de pleurésies tuberculeuses ou néoplasiques, la
réalisation de la biopsie pleurale comme examen de routine n’est pas
recommandée. (Aubier, 2009) Les pleurésies purulentes ne doivent pas étre
biopsiées. (Huchon, 2001)

- L’analyse du liquide pleural
Pour réaliser cette analyse, la ponction pleurale doit avoir permis de collecter au
minimum 50mL de liquide pleural. (Aubier, 2009) Son premier objectif est de définir
si celui-ci est un exsudat ou un transsudat afin de réduire le champ des hypothéses

diagnostiques.

« Un transsudat est un liquide organique pauvre en protéines suintant au niveau
d’'une surface non enflammée et obéissant seulement a des lois mécaniques. »
(Garnier Delamare, 2009) Un déséquilibre des pressions hydrostatiques et
oncotiques ou des mouvements de liquide du péritoine vers I'espace pleural sont a
I'origine de ces épanchements non inflammatoires. (Aubier, 2009) Les membranes

pleurales restent integres. (Lemarié, 2005)

« Un exsudat est un liquide organique tantbt séreux, tantét fibrineux ou muqueux,
riche en protéines, qui suinte au niveau d'une surface enflammée. » (Garnier
Delamare, 2009) Il traduit une altération de la membrane pleurale avec une
augmentation de sa perméabilité. (Lemarié, 2005)

Cette analyse débute par une étude macroscopique du liquide en précisant la

couleur, 'odeur et la viscosité. La visualisation de pus macroscopiquement franc,

jaune ou verdatre pose le diagnostic de pleurésie purulente. (Aubier, 2009)
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Si le liquide ne parait pas visuellement purulent, ce sont les analyses biochimiques

et microbiologiques qui permettront de révéler ou non la présence d'une infection

de la cavité pleurale.

Le pH du liquide pleural de tous les prélevements macroscopiguement non

purulents doit étre mesuré immédiatement a I'aide d’'un analyseur de gaz sanguin.

La concentration en protéines et l'analyse microbiologique en culture doivent étre

demandées systématiqguement sur tous les échantillons initiaux. (Davies et al, 2010)

Un pH <7,2 prédit une évolution compliquée de la pathologie. (Lemarié, 2005)

Tableau 2 : Tests de routine réalisés sur le liquide pleural

(source : Aubier, 2009)
Quantité Tests spécifiques
Hématologie | 5mL Compte cellulaire et formule
Biochimie 5mL Protéines, albumine, LDH
Sérologie’ 5mL Adénosine désaminase
Microbiologie® | 5mL Coloration de Gram, culture sur milieu

aérobie et anaérobie, recherche de BK

et culture BK

Cytologie

Reste du liquide (pas

moins de 20mL)

Comptage cellulaire, analyse

morphologique

1: Enrégion de

forte endémie

2 : Si suspicion d’infection pleurale

Les résultats obtenus par I'analyse biochimique vont étre comparés aux criteres

définit par Light.

Tableau 3 : Critéres de Light simplifiés (source : Huchon, 2001)

La présence d’un critére suffit a porter le diagnostic d’exsudat

Aucun critere ne doit étre présent pour pouvoir parler de transsudat

Rapport protéines pleurales/protéines sériques > 0,5

Rapport LDH pleurales/LDH sériques > 0,6

LDH pleurales > 2/3 de la limite supérieure de la normale des protéines

sériques (soit habituellement LDH pleurales > 160UI/L)

34



Une fois la classification du liquide en exsudat et transsudat réalisée, d’autres
analyses complémentaires seront effectuées pour définir précisément I'étiologie de
'épanchement. Dans le cas d’une pleurésie purulente, nous serons face a un
exsudat.

L’analyse bactériologique doit étre systématique en cas d’exsudat avec mise en
culture des bactéries, des germes a croissance lente et des champignons. Les
cultures se réveélent positives dans 40 a 60% des cas. (Lemarié, 2005) Elle doit
également comporter une recherche de BK (Bacille de Koch) utile au diagnostic de
tuberculose pleurale. (Huchon, 2001)

Les analyses cytologiques permettent de mettre en évidence des cellules

néoplasiques. (Lemarié, 2005)

I est important de noter qu'un épanchement pleural peut étre initialement
transsudatif, notamment dans le cas de certains cancers provoquant une

compression ganglionnaire mécanique, et devenir ensuite exsudatif.

- Les hémocultures
Les hémocultures bactériennes sont positives chez environ 14% des patients
atteints d'infection pleurale et, lorsqu'elles ne sont pas stériles, constituent souvent
la seule source de microbiologie positive. Ce fait, souligne I'importance de ce
prélevement et de sa mise en culture. Des hémocultures doivent donc étre
effectuées chez tous les patients soupgonnés d'avoir une infection pleurale. (Davies
et al, 2010) Elles témoignent d’une bactériémie, donc du passage de bactéries dans

la circulation sanguine systémique.

3.5 Diagnostic étiologique

Les résultats obtenus par les examens clinigues, radiologiques et biochimigues vont

permettre de définir le type d’épanchement pleural et son origine étiologique.
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Tableau 4 : Etiologie des épanchements pleuraux (source : Lemarié, 2005)

Tableau 1 - Etiologie des épanchements pleuraux . [apres Sein. 1988 (2

e néphrotigue ®

Exsudats
Pathologies néoplasiques
—M es pleurales®

ath ses
riennes & pyogéne*

t nocardiose

ques, virales, parasitaires
Embolie pulmonaire® )
Atélectasie®

Pathologies gastro-intestinales

chronigu

— Lupus érythémateux dissé né

ome de Sjogren

Epenchements pleuraux post-péricardectomnie
ou post-infarctus du myocande®
Epanchements pleuraux d'origine
médicamenteuse*

— Amiodarone
— Dantrolene

suffisance rénale
ndrome de Demons-MMeigs

3.6 Complications et séquelles

3.6.1 Complications

Pendant la phase d’empyéme, de nombreuses complications peuvent se manifester
telles que le développement de fistules broncho-pleurales ou cutanées, d’abces,
ainsi qu'une extension de l'infection aux autres organes comme le poumon ou le

péricarde. (Boulet et al, 2014)

3.6.2 Sequelles

Dans la majorité des cas, les séquelles d’'une pleurésie purulente restent modestes
et peuvent se manifester sous forme d’adhérences, de pachypleurites et de poches
fibrineuses résiduelles de faible diametre.

Cependant, une prise en charge tardive ou inadaptée peut conduire a d’'importantes
poches fibrineuses limitant les mouvements respiratoires et nécessitant une

intervention chirurgicale. (Maitre et al, 2014)
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4. L’ETIOLOGIE BUCCALE

4.1 Les bactéries de la cavité buccale

La cavité orale humaine est colonisée par un ensemble de micro-organismes,
notamment des bactéries, des champignons et des virus. Des études ont démontré
que ce microbiote contribue aux maladies bucco-dentaires et présente un facteur
de risque important pour la santé humaine.

Il est largement admis que les micro-organismes buccaux sont responsables de
pathologies systémiques, et les interactions entre espéces au sein de la
communauté orale jouent un réle crucial. (He et al, 2015).

La cavité orale contient un certain nombre d'habitats, tous colonisés par des

bactéries différentes et en proportions variables.

4.2 Méthodes d’analyses dans le cadre d’une suspicion d’un

empyéme d’origine buccale

Les pathogénes responsables de l'infection pleurale varient selon qu'il s’agisse
d’'une infection acquise en milieu hospitalier, d’'une infection communautaire ou
iatrogene (Davies et al 2010).

Les germes retrouvés dans un contexte communautaire sont le plus souvent :

Des streptocoques (52%) :
o Streptococcus milleri (24%),
o Streptococcus pneumoniae (21%)

- Des germes anaérobies (20%)

Des staphylocoques dorés (11%)

Des bacilles gram négatifs (9%)
La fréquence des germes anaérobies est en augmentation. Les infections a germes
anaérobies ont une évolution plus insidieuse et entrainent une fievre moins

importante ; I'origine bucco-dentaire est fréquente.
En cas d’infection pleurale nosocomiale, il est retrouvé un staphylocoque doré dans

35% des cas. Parmi les bactéries aérobies (17% des cas), E.coli, Klebsiella spp, et

Pseudomonas spp. sont les plus communes. (Anitei et al, 2018) La microbiologie
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orale distincte chez les patients hospitalisés est liee a la colonisation de
l'oropharynx par des organismes virulents présents dans les unités de soins

intensifs et les hopitaux. (DiBardino et al, 2015)

4.2.1 L’analyse du liquide pleural

- Les méthodes d’analyses du liquide pleural
L’analyse du liquide pleural débute par une analyse biochimique. On comparera les
résultats aux criteres de Light vu précédemment afin d’identifier son caractére
transsudatif ou exsudatif.
Un examen microbiologique est indispensable afin d’identifier le micro-organisme
responsable de la pleurésie. Il doit comprendre un examen direct avec une mise en
culture du liquide pleural en milieux aérobie et anaérobie. Cet examen direct permet
une identification microbiologique dans 40 a 60% des cas.
Un ensemencement du prélévement sur des flacons d’hémocultures améliore le
diagnostic de 20%.
Un examen indirect a l'aide de la PCR (réaction de poylmérisation en chaine)

optimise l'identification bactérienne. (Anitei et al, 2019)

- Les méthodes de diagnostic direct sans mise en culture
o Sans coloration

L’échantillon est observé de maniéere directe au microscope. Elle doit étre réalisée
rapidement aprés le prélevement, on parle de «technique a I'état frais ». Elle
renseigne principalement sur la mobilité des micro-organismes et sur le phénotype.
Certaines bactéries possedent un mobilité caractéristique (ex : Campylobacter ou
les parasites trichomonas). (Denis et al, 2016)

Cet examen présente cependant des limites, il n’évalue qu’une partie du phénotype
bactérien et les variations de phénotypes peuvent fausser I'identification. (Chardin
et al, 2006)
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o Avec coloration
Dans cet examen, la préparation est colorée apres fixation. Deux colorations sont
principalement utilisées :
= La coloration de Gram différenciant les bactéries a Gram
positif, qui prendront une coloration violette, des bactéries a
Gram négatif qui seront roses.
= La coloration de Ziehl-Neelsen révélant les bacilles acido-

alcoolo-résistants. (Denis et al, 2016)

- Les méthodes de diagnostic direct avec mise en culture en milieux aérobie et
anaérobie.

Une grande majorité des bactéries responsables d’infections se développent sur
des milieux de culture. lls permettent une multiplication des bactéries et donc leur
identification. En culture pure, ces milieux permettent également d’étudier la
sensibilité antibiotique des micro-organismes.
Les milieux de cultures doivent réunir les conditions optimales au développement
bactérien. lls peuvent étre simples et permettre le développement d’espéces peu
exigeantes ou enrichis par des substances (sérum, vitamines, sang, etc.) (Denis et
al, 2016)
Dans le cas ou I'on cherche a identifier une espéce non connue, on utilisera une
batterie de milieux de -cultures différents permettant d’isoler un maximum
d’espéces. On procedera ensuite a une identification des caractéres phénotypiques
bactériens. (Chardin et al, 2006)

- Les examens biochimiques :
Les méthodes précédentes permettent au biologiste d’orienter son diagnostic vers
une population ou une espéce bactérienne. Les tests biochimiques permettent de
préciser le genre bactérien a l'aide de galeries d’identification biochimique manuelle
ou de systémes automatisés. Les bactéries sont reconnues selon leurs différents

meétabolismes (glucidique, protéique et lipidique). (Denis et al, 2016)

- Les tests antigéniques :
Les tests métaboliques peuvent étre complétés par des tests antigéniques de

reconnaissance bactérienne. Le diagnostic immunologique est basé soit sur
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I'identification des antigénes bactériens grace a l'utilisation d’anticorps spécifiques
dirigés contre les bactéries. Soit sur la détection d'immunoglobulines ou de toxines
issues de la réaction humorale de I'héte dirigée contre la bactérie. (Denis et al,
2016)

- Les méthodes moléculaires :

Elles reposent sur les réactions de polymérisation en chaine (PCR) permettant
d’identifier des micro-organismes non ou difficilement cultivables ou de croissance
lente et complexe. (Denis et al, 2016)

Ces méthodes sont basées sur lidentification du génome bactérien. Chaque
espéce bactérienne posséde dans son génome au moins une séquence d’acides
nucléiques (ADN ou ARN) la différenciant des autres espéces. Ces séguences vont
pouvoir étre reconnues et identifiées grace a des techniques basées sur leur étude,

leur détection et leur modification.

Le diagnostic peut étre réalisé grace a l'utilisation de sondes nucléiques par
hybridation. La sonde est une séquence d’ADN ou d’ARN, marquée de maniére
radioactive, spécifique de la bactérie recherchée et qui va venir s’hybrider a la
séquence d’acides nucléiques de la bactérie. Cette technique est utilisée lorsque

I'on cherche une bactérie spécifique que I'on connait.

Lorsque nous ne savons pas ce que nous cherchons, il est aussi possible de cibler
le géne ARNr 16S commun a toutes les bactéries, de le séquencer et de le

comparer aux banques de données pour identifier le micro-organisme en cause.

L’amplification génique permet d’améliorer la sensibilité de [lidentification des
méthodes d’hybridation citées plus haut par amplification des sondes, du signal ou
de la cible. C’est une technique intéressante dans le cadre d'un prélévement
infectieux polymicrobien. (Chardin et al, 2006)

- Une sensibilité aux antibiotiques

Elle est évaluée avec la réalisation d’'un antibiogramme. Il permet de déterminer

I'antibiotique adapté au traitement de l'infection.
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Il est important de souligner la difficulté du diagnostic bactériologique dans le cas
des pleurésies infectieuses décapitées par les traitements antibiotiques préalables
au prélevement ou dans le cas des infections a germes anaérobies. En effet, ces
derniers sont fragiles et les conditions de transport au laboratoire rendent souvent

I'examen négatif. (Anitei et al, 2019)

4.2.2 Examens de la porte d’entrée

Il n'existe pas de recommandations particuliéres sur la conduite des investigations
faisant suite a une pleurésie purulente. Toutefois, il semble logique de proposer un
examen clinique complet, avec une attention particuliere a la sphere oto-rhino-
laryngologique (ORL) et a I'état bucco-dentaire.

L’examen clinique complet et les résultats de I'analyse sanguine permettront de

définir si l'empyeme est primaire ou secondaire a une pathologie générale.

- Anamneése
L’interrogatoire doit étre complet et doit rechercher les facteurs de risque du
développement d'une pleurésie. Dans le cas de la recherche d’'une étiologie
buccale chez un patient ambulatoire, 'anamnése doit interroger sur la présence :
o de pathologies générales,
o de traitements médicamenteux,
o d'une symptomatologie de bronchopneumopathie chronique
obstructive (BPCO),
o d’une intoxication alcoolo-tabagique,
o d’'une consommation de drogue,
o d’'une immunodépression,
o d’une mauvaise hygiéne bucco-dentaire,
o de reflux gastro-oesophagiens,
o de dysphagie,
o d’apnée du sommeil (traitée ou non),
o d’antécédents de traumatismes, vomissements ou perte de
conscience,

o d’antécédents chirurgicaux.
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Le cas d’'une infection a Actinomyces meyeri rapporté par Lentino et al, ajoute a
cette liste de facteurs de risque la pratique d’un instrument a vent.

Chez les patients présentant des pneumonies et/ou pleurésies a répétition et chez
les patients tabagiques, il est Iégitime de proposer la réalisation d’une fibroscopie

bronchique afin d’examiner I'intégrité du systéme bronchique. (Anitei et al, 2018)

- Examen radiologique complémentaire : radiographie panoramique dentaire
(OPT)

Pour Aubier et al, « le panoramique dentaire doit étre systématique au décours de
I'épisode — la pleurésie purulente — a la recherche d’un foyer infectieux nécessitant
une extraction dentaire ». La radiographie panoramique permet une visualisation
d’ensemble des structures permettant de rechercher un foyer infectieux. Elle
présente cependant une faible sensibilité pour la détection des Iésions parodontales
qui nécessite des radiographies rétro-alvéolaires et un sondage parodontal.

4.2.3 Examen clinique buccal

Un examen clinique buccal complet doit étre réalisé afin d’évaluer I'état bucco-
dentaire du patient et de rechercher un possible processus infectieux pouvant étre a
I'origine de la pleurésie purulente. Il comprend la recherche de lésions péri-apicales
et parodontales, de blessures, de lésions carieuses ou tout autre anomalie de la
cavité buccale. La présence de lésions favorise le développement de certaines
bactéries. Les blessures et inflammations parodontales conditionnent la
dissémination hématogéne bactérienne. L’analyse de I'état des prothéses dentaires
renseigne également sur I'hygiéne buccale. Un mauvais entretien de celles-ci peut

favoriser le développement de bactéries.
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5. MECANISMES DU DEVELOPPEMENT DE LEMPYEME
PLEURAL

5.1 Pleuro-pneumopathie par aspiration

Le mécanisme de contamination des voies pulmonaires le plus fréquent est
I'aspiration du contenu buccal. Les bactéries peuvent se détacher du biofilm et
stagner au sein des sécrétions salivaires. Elles sont alors susceptibles d’étre
aspirées et de coloniser le systeme respiratoire. (Chardin et al, 2006)

L'aspiration pulmonaire désigne l'entrée de matiéres provenant de l'oropharynx
(voies respiratoires supérieures) mais aussi des voies gastro-intestinales dans les

poumons par le larynx et les voies respiratoires inférieures. (Glick et al, 2014)

L’aspiration est un événement courant qui peut se situer dans le spectre de la
physiologie normale. Une grande proportion de personnes en bonne santé ayant un
état mental normal aspirent pendant leur sommeil. Les patients jeunes et en bonne
santé tolérent presque toujours cette aspiration sans conséquence et sans
morbidité respiratoire. L'une des conséquences les plus courantes de l'aspiration
est en fait de n’en avoir aucune. L'inoculum est éliminé par les défenses des voies
respiratoires et/ou du parenchyme de I'h6te sans syndromes cliniques manifestes.
(DiBardino et al, 2015)

Cependant, ce phénoméne d’aspiration associé a une altération des mécanismes
de défense du patient peut provoquer le développement d'une pathologie
pulmonaire et pleurale. Trois caractéristiques principales influencent le
développement d’'une complication liée a I'aspiration : le caractére infectieux ou non
de I'inoculum, son volume et sa fréquence (aigué ou chronique).

La micro-aspiration est le mécanisme physiopathologique dominant de la
pneumonie acquise dans la communauté (PAC) ainsi que de la pneumonie
nosocomiale (PAH). La plupart des micro-organismes causant la PAC colonisent
l'oropharynx ou le nasopharynx chez les patients non hospitalisés. De méme, la
physiopathologie sous-jacente a la PAH, y compris la pneumonie sous ventilation
(PVA), s'est révelée étre originaire du contenu oropharyngien, gastro-intestinal

supérieur ou sous-glottique.
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Etant donné que l'aspiration est un événement courant, le développement d'une
infection pulmonaire parenchymateuse dépend largement des facteurs de défense

de I'hdte et de la virulence de I'agent pathogéne aspiré. (DiBardino et al, 2015)

Parallelement, les bactéries sécrétent des enzymes et des protéases lytiques que
'on retrouve dans la salive. En cas d’aspiration, elles modifient la surface des
mugueuses respiratoires et mettent a nu des récepteurs pour les adhésines
bactériennes favorisant I'adhésion et la colonisation du systéme respiratoire par
d’autres bactéries pathogénes (orales ou respiratoires).

L’altération des muqueuses respiratoires est particulierement observée chez les
patients atteints de parodontite ou I'activité protéasique bactérienne est élevée.

Il est nécessaire de noter 'importance du role de I'état bucco-dentaire dans le
développement des pleuro-pneumopathies méme lorsque le pathogéne isolé
n’‘appartient pas a la flore oropharyngée. (Chardin et al, 2006)

5.2 Facteurs de risque d’aspiration

- La diminution de I'état de conscience

La diminution de I'état de conscience peut étre liée a une pathologie, un
traumatisme, une chirurgie, une anesthésie générale, un arrét cardio-pulmonaire,
un accident vasculaire cérébral (AVC), une encéphalopathie métabolique, des
médicaments, une épilepsie...

Depuis 1996, Adnet et Baud ont démontré une association entre le degré
d'altération aigué de [Iétat mental et Iaspiration, soutenant le lien
physiopathologique entre les entités. Deux types particuliers d’altérations - l'abus
d'alcool et les crises d'épilepsie - sont les plus susceptibles d'entrainer des pleuro-
pneumopathies anaérobies.

- Les anomalies des réflexes de toux et baillements
Certaines études ont examiné les interactions pharmacologiques visant a protéger
les voies respiratoires par le réflexe de la toux. Les inhibiteurs de I'enzyme de
conversion de l'angiotensine (IECA) stimulent le réflexe de la toux entrainant une

réduction de la pneumonie par aspiration chez les patients.
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- Les myopathies, myélopathies et autres maladies neurologiques

- Les vomissements et ruptures de I'cesophage

La septicémie pleurale est parfois causée par une rupture de l'cesophage et ce
diagnostic doit étre suspecté chez les patients qui développent un épanchement
pleural peu de temps apres un vomissement.

On parle d’origine pyophagique lorsque, en présence d’'une Iésion de I'cesophage,
la déglutition du contenu oropharyngé ou de pus présent dans la cavité orale est a
I'origine d’'une atteinte pulmonaire.

Les stratégies diagnostiques pour identifier ce probleme sont limagerie
cesophagienne et la mesure des taux d'amylase du liquide pleural qui augmentent a
mesure que l'amylase salivaire avalée pénetre dans l'espace pleural par la

perforation cesophagienne. (Davies et al, 2010)

- Dysphagie et pathologies cesophagiennes
Selon DiBardino et al, la dysphagie doit étre considérée comme le facteur de risque
le plus important d’aspiration du contenu oropharyngé. La dysphagie peut étre liée
a une pathologie neurologique, une BPCO, une anatomie particuliere de
I'cesophage ou avoir une origine médicamenteuse.
Certains médicaments comme des antipsychotiques interférent avec le réflexe de
déglutition et peuvent potentiellement conduire a I'aspiration. Les sédatifs peuvent

suffisamment altérer I'état mental du patient pour conduire a I'aspiration.

- L'utilisation de sondes naso-gastriques, respiratoires, gastro-intestinales,
endotrachéales, trachéales et les trachéotomies.

Pour les patients présentant un risque d'aspiration au moment de l'intubation
endotrachéale, plusieurs études ont montré qu'un court traitement (<24 heures)
d'antibiotiques B-lactamines " prophylactiques " peut diminuer le risque ultérieur.
Une mesure préventive tres importante consiste a prévenir l'aspiration chez le
patient hospitalisé dans un état critique par élévation de la téte de lit chez les
patients ventilés. (Dibardino et al, 2015)
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- L’alcoolisme
L’abus d’alcool augmente le risque de perte de conscience, de vomissements et
provoquent des effets directs sur la fonction neutrophile normale de défense de

I'hote.

- Les troubles du sommeill

L’aspiration pendant le sommeil se produit chez 45% des sujets en bonne santé et
70% des sujets dont la conscience est altérée.

Des études publiées dans la littérature sur le r6le de I'apnée obstructive du sommeil
(SAOS) dans la prédisposition aux phénoménes d'aspiration ont conclu que les
patients atteints de SAOS présentent un risque plus élevé d'aspiration
oropharyngée. Les études suggérent que le SAOS peut compromettre le
fonctionnement normal des récepteurs et des fibres nerveuses des centres
respiratoires et du réflexe de déglutition au niveau cérébral et peut donc

prédisposer aux phénomenes d'aspiration.

De nombreux patients atteints d'un SAOS présentent des symptémes évoquant des
reflux gastro-oesophagiens (RGO) bien que la relation entre ces entités cliniques
n'ait pas encore été clarifiée. Un doute persiste sur l'origine des phénoménes
d'aspiration des patients atteints de SAOS. Sont-ils dus a l'aspiration oropharyngée
en soi, ou attribuables a I'aspiration du reflux gastrique ? Nous pouvons aussi nous
demander si I'origine des RGO ne serait pas le SAOS. Cependant, d’autres facteurs
de risque tels que l'alcoolisme ou I'obésité, dont le lien avec les RGO est prouvé,

sont aussi souvent présents chez les patients souffrant d’apnée du sommeil.

Des études ont démontré que la ventilation sous pression positive continue, utilisée
pour le traitement des SAOS, a une influence négative sur le réflexe de la
déglutition, pouvant favoriser les phénoménes d'aspiration oropharyngée. (Caiano
Gil et al, 2013)

- Les RGO
Pour les bactéries appartenant a la fois a la flore oropharyngée et gastro-intestinale,
il est possible que les vomissements ou les RGO soient a lorigine de la

dissémination bactérienne et de I'aspiration.
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- La paralysie des cordes vocales, la fistule trachéo-oesophagienne

- Latoxicomanie

Elle favorise le risque d’altération de la conscience.

- L'utilisation d’anti-acides et inhibiteurs de I'histamine de type 2
Ces traitements n’augmentent pas directement le risque d’aspiration mais modifient
'environnement gastro-intestinal de telle sorte que les défenses naturelles de I'hote
ne peuvent pas réduire la charge bactérienne. Dés lors qu’une aspiration se produit,

I'inoculum est plus susceptible d’étre contaminé par des bactéries. (Finegold, 1991)

- Les médicaments présentant une toxicité pulmonaire
En cas d'exsudat d’étiologie inconnue, il est important de dresser la liste et la
chronologie d’introduction des traitements recus par le patient. Les médicaments
présentant une toxicité pulmonaire les plus fréquemment impliqués dans les
épanchements pleuraux (>100 cas rapportés) sont 'amiodarone, le méthotrexate, la

phénytoine et la nitrofurantoine. (Pastré et al, 2015)

- La maladie parodontale et la gingivite.
Les microbes oraux inhabituels peuvent étre plus difficiles a éradiquer par les
défenses normales de I'hnéte. Les bactéries anaérobies responsables de maladies

pulmonaires sont issues du microbiome oral dans 40% des cas.

Le lien entre une mauvaise hygiéne buccale et les pathologies pleuro-pulmonaires
par aspiration est soutenu par la littérature.

La densité microbienne est augmentée chez les patients atteints d'une maladie
parodontale méme si le spectre n'a pas changé, ce qui augmente la probabilité de
développer une maladie pulmonaire en association avec un épisode d'aspiration.
Ceci suggere que les patients édentés soient moins a risque de développer une
pneumonie par aspiration. Cependant, chez les patients édentés, la langue est plus
importante en tant que point focal de la colonisation. Abe et al ont montré une
association entre des scores de colonisation bactérienne élevés de la langue dans
une population de personnes agées édentées et le développement d'une

pneumonie par aspiration. De nombreuses études sur I'hygiéne bucco-dentaire ont
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également démontré une plus grande colonisation par des organismes plus
virulents chez les patients ayant une mauvaise hygiene bucco-dentaire.

Les infections parodontales ont été associées a de nombreuses maladies
pulmonaires (maladies obstructives chroniques, pneumonie, abces pulmonaire,

etc).

- Les antibiotiques

L'influence la plus importante sur les altérations de la flore oropharyngée normale
est, de loin, I'administration d'antibiotiques systémiques.

Suite a la survenue de quatre cas de pleurésies purulentes dans un service
hospitalier, Bonatti et al, rapportent en 2003 ['utilisation d’un protocole unique de
prévention des infections utilisé chez ces patients immunodéprimés, incluant la
décontamination orale par rincage de la cavité buccale a la chlorhexidine, des
antibiotiques non absorbables et du triméthoprime sulfaméthoxazole pour la
prophylaxie de la pneumonie. Un tel protocole pourrait faciliter la prolifération de
certains micro-organismes plus résistants, comme dans ce cas avec la déclaration

de quatre empyemes a Capnocytophaga.

- L’age
Pour de nombreuses personnes ageées, les problemes économiques auxquels elles
sont confrontés représentent une difficulté pour I'accessibilité aux soins.
De nombreux rapports montrent que I'hygiéne bucco-dentaire mise en ceuvre chez
les patients institutionnalisés est défaillante, favorisant le mauvais état buccal.
Il est également difficile pour certaines personnes d’age avancé, présentant des
probléemes de mobilité, d’assurer une bonne hygiéne bucco-dentaire.
Les sécheresses buccales, notamment médicamenteuses, s’ajoutent a ces
difficultés et augmentent le développement des bactéries, du biofilm, des maladies
parodontales, des caries et donc du risque de développement de maladie pleuro-

pulmonaires.

- Le tabagisme
Le tabagisme augmente les risques de développement de parodontites.
Les substances chimiques et toxiques libérées par les cigarettes augmentent

'inflammation et la mort cellulaire. Elles entrainent une diminution du flux sanguin
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vers les tissus gingivaux qui a pour conséquence de réduire l'oxygene et les
nutriments permettant de maintenir la bonne santé parodontale. De plus, la nicotine
augmente la libération d’enzymes déléteres pour les tissus conjonctifs et toxiques

pour les cellules de régénération de ces tissus.

- Le diabete
Il est maintenant communément admis que les conditions du diabéte sont
associées a la parodontite. Des études récentes montrent que la parodontite a une
relation bidirectionnelle avec le controle de la glycémie.
En augmentant le risque de développement des maladies parodontales, le diabéte

accroit celui de contracter une pathologie pulmonaire. (Alpert, 2016)

Les pleurésies purulentes sont davantage observées sur un terrain débilité, chez
des patients atteints de pathologies générales et immunodéprimés. (Huchon, 2001)

Il est important de noter que certaines bactéries appartenant au microbiote oral sont
aussi présentent au sein du microbiote gastro-intestinal. Nous pouvons nous poser

la question de l'origine buccale dans le cas d’'un vomissement associé a une

aspiration.

5.3 Mécanisme de dissémination hématogene : la bactériémie

La bactériémie correspond a la présence de bactéries dans le sang circulant,
normalement stérile. Les hémocultures correspondent a la mise en culture du sang
prélevé afin de rechercher des bactéries ou des champignons. Elles doivent étre
réalisées avant 'administration d’antibiotiques.

Chaque fois que l'intégrité de la cavité buccale est compromise, il existe un risque
de bactériémie. La colonisation de la circulation sanguine ou lymphatique par les
bactéries peut résulter d’'une action mécanique lors d’interventions dentaires

(avulsions, détartrage, etc), lors du brossage ou de la mastication.

Au cours des traitements dentaires, les bactéries peuvent coloniser la circulation

sanguine a hauteur de 1 a 10 bactéries/mL de sang. Ces bactériémies sont de
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courte durée et transitoires. Le taux est variable selon le caractere invasif de la
procédure dentaire réalisée et diminue de 10 a 50% apres 10 minutes.

Une étude de 2002 menée par Bhatawadekar et al, évalue I'incidence et la nature
des bactériémies apres une intervention dentaire. Elle révele une incidence de la
bactériémie de 80%, dont 30% pour I'actinomycose.

Ces bactéries sont normalement éliminées par le systéme réticulo-endothélial mais
dans certaines conditions, elles peuvent spontanément pénétrer dans les tissus et

conduire a une infection. (Chardin et al, 2006)

Les voies d'entrée possibles des micro-organismes oraux dans la circulation
systémique comprennent :

- Le canal radiculaire : avec la formation de Iésions péri-apicales et latérales et
un passage dans les vaisseaux sanguins alvéolaires et adjacents, y compris
ceux du sinus maxillaire.

- Le parodonte : dans les capillaires et autres petits vaisseaux sanguins de
I'épithélium de jonction et des tissus conjonctifs gingivaux ou dans les
vaisseaux sanguins alvéolaires.

- Les lésions des muqueuses et des capillaires de la cavité orale : ces lésions
peuvent étre causées par la mastication d'aliments durs : une morsure de la
langue ou des joues ; des ulceres liés aux prothéses dentaires ; une
candidose ; un tissu percé (avec bijoux) sur la langue ou les levres. (Glick et
al, 2014)

Divers mécanismes de dissémination systémique des micro-organismes buccaux
par le sang circulant ont été suggérés. Ceux-ci incluent la libre circulation dans le

sang, a l'aide d’un " radeau " de lipoprotéines, de molécules de cholestérol, de
I'adhésion aux globules rouges et de la dissimulation intra-cellulaire.

Ce dernier mécanisme est un mode de transport particulierement efficace qui peut
étre comparé au modele du cheval de Troie. Les micro-organismes sont engloutis a
la maniere d'une phagocytose, ce qui permet non seulement de les transporter,
mais aussi d'éviter la découverte et les attaques du systeme de défense de I'hGte
(phagocytes circulants) et des antibiotiques. Les bactéries intériorisées dans les
globules blancs (phagocytes) peuvent persister dans la circulation pendant de

longues périodes.
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Certains pathogénes parodontaux peuvent envahir les cellules épithéliales
gingivales, franchir la membrane cytoplasmique des cellules adjacentes, reproduire
un cycle infectieux, et se déplacer sans jamais utiliser la voie extracellulaire.
(Chardin et al, 2006)

Il existe maintenant une évidence scientifique qu'une bonne hygiéne et un bon état
de santé bucco-dentaire sont associés a une réduction du risque de développer une

bactériémie. (Lockhart et al, JADA, 2009)

Il est important de rappeler qu’il est également possible qu’une pathologie
pulmonaire telle que la pneumonie d’aspiration, puisse endommager physiquement
la plévre. Celle-ci peut elle-méme ensuite étre contaminée et infectée par des

bactéries disséminées de facon hématogene.

5.4 Facteurs de risque des bactériémies

Il est acquis qu’'une mauvaise hygiéne bucco-dentaire augmente le risque de
développer une bactériémie. De nombreux facteurs influent sur I'état de santé
bucco-dentaire :

- L’age

- Le diabete

- Le tabagisme

- Les conditions socio-culturelles, etc.
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6. LE TRAITEMENT CURATIF DES PLEURESIES PURULENTES

Le traitement des pleurésies purulentes est basé sur I'évacuation du liquide pleural
infecté, 'administration d’'une antibiothérapie systémique et sur prise en charge pré
et post-opératoire. (Anitei et al, 2019) Le choix de la thérapeutique dépend de
I'étiologie, du stade évolutif, de [Iaffection pulmonaire sous-jacente, de la
présentation clinique et de I'état du patient. Un retard diagnostic réduit la probabilité

de pouvoir recourir a une approche mini-invasive. (Diezi et al, 2018)

6.1Le drainage pleural

Plus la réalisation de ce geste est précoce, plus I'évacuation de I'épanchement sera
compléte. (Maitre et al, 2014) Il permet de contréler l'infection mais il peut étre
rendu difficile en présence de cloisonnements dans les phases fibrino-purulentes et
enkystées. La consistance visqueuse du liquide pleural infecté accentue la difficulté
du drainage.

Dans les stades initiaux de la pleurésie, la réalisation de ponctions évacuatrices,
avec ou sans lavages, ainsi que les drainages thoraciques permettent I'évacuation
de la cavité pleurale. Dans les cas échéants ou dans les étapes plus tardives de la
maladie, la fibrinolyse intra-pleurale, le débridement sous vidéo-thoracoscopie et en
dernier recours la thoracotomie, sont des alternatives au drainage thoracique.
(Aubier et al, 2009)

6.1.1 Ponctions pleurales évacuatrices ou thoracocentéses

La ponction pleurale de I'épanchement est peu invasive mais nécessite des
interventions itératives et quotidiennes. A visée diagnostique ou thérapeutique, elles
peuvent étre guidées par ultrasons et accompagnées ou non d’'un lavage au sérum
physiologique. L'utilisation de fibrinolytiques peut venir compléter cette
thérapeutique. L'efficacité de la ponction pleurale est prouvée mais le traitement par
drainage thoracique permet une guérison plus rapide et réduit la durée
d’hospitalisation. (Anitei et al, 2019)

52



6.1.2 Drainage thoracique

Le drainage thoracique est réalisé sous anesthésie locale et reste le traitement de
premiere intention. Associé a une antibiothérapie adaptée, il permet I'évacuation de
I'épanchement et la résolution de l'infection. (Anitei et al, 2019)

Plus sa réalisation est précoce, plus I'évacuation de I'épanchement sera compléte
et la ré-expansion pulmonaire correcte. (Maitre et al, 2014) La présence de
loculations nécessite parfois la mise en place de plusieurs drains thoraciques et
complique la thérapeutique. Le repérage du (des) site(s) de drainage par TDM ou
échographie peut étre indispensable et augmente I'efficacité de I'évacuation de 20 a
44%. (Anitei et al, 2019)

6.1.3 Fibrinolyse intra-pleurale

Les loculations sont constituées de structures fibreuses et peuvent étre
responsables de dyspnée et d’insuffisance respiratoire. (Diezi et al, 2018)
L’injection intra-pleurale d’'une solution fibrinolytique peut permettre une lyse de ces
structures au sein de la cavité pleurale. Les fibrinolytiques utilisés sont la
streptokinase, I'urokinase et le tissue plasminogen activator (t-PA). (Aubier et al,
2009)

Cependant, des études montrent des résultats contradictoires sur le bénéfice de ce
traitement concernant 'amélioration de I'évacuation de I'épanchement, la diminution
du recours a la chirurgie et la durée d’hospitalisation. (Anitei et al, 2019) Les
données actuelles n'appuient pas l'utilisation systématique d'agents fibrinolytiques
intra-pleuraux. (Davies et al, 2010)

Cette option n’est dés lors retenue que dans de rares cas sélectionnés, par
exemple chez les patients ne tolérant pas une anesthésie, lorsque la chirurgie leur

est contre-indiquée ou en cas d’absence de plateau technique. (Diezi et al, 2018)

6.1.4 Agents mucolytiques

Les études menées sur l'utilisation d’agents mucolytiques (désoxyribonucléase)
ayant pour objectif de diminuer la viscosité du liquide pleural afin de faciliter le
drainage ne permettent pas de conclure sur le bénéfice de cette thérapeutique.
(Anitei et al, 2019)
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6.1.5 Thoracoscopie vidéo-assistée de débridement (VATS)

Cette approche chirurgicale est envisagée principalement lors de la phase fibrino-
purulente dans un contexte diagnostique ou thérapeutique. C’est une intervention
chirurgicale mini-invasive sous vidéo-assistance. Elle se déroule sous anesthésie
générale et permet un contrdle visuel du débridement et du nettoyage de la cavité
pleurale. Le liquide pleural est aspiré et les adhérences fibrineuses sont éliminées.
Deux drains sont placés au sein de la cavité permettant un drainage résiduel post-
opératoire. (Dizei et al, 2018) L’objectif de la thérapeutique chirurgicale est d’obtenir
un débridement de la cavité pleurale ainsi qu'une ré-expansion du poumon.
Comparativement a la thoracotomie, la VATS est moins agressive. Elle diminue le
temps opératoire, la douleur post-opératoire, la durée de drainage et
d’hospitalisation. Elle est surtout utilisée en seconde intention en cas d’échec du
drainage mais certaines études tendent a promouvoir la VATS en premiére
intention. (Anitei et al 2019)

6.1.6 Thoracotomie, pleurectomie et décortication pleurale

La thoracotomie est I'ouverture temporaire de la cavité thoracique sous anesthésie
générale (Debesse et al, 2007).

La pleurectomie consiste en une résection de la plevre pariétale tapissant la paroi
thoracique.

La décortication pleurale correspond a I'élimination des poches pleurales aux parois
épaisses pour permettre la ré-expansion du poumon dans sa cavité. C’est une
intervention chirurgicale lourde envisagée en seconde intention compte tenu de
I'efficacité des autres thérapeutiques, de son caractere invasif et du risque de
complications. Elle est réalisée dans un objectif de drainage ou dans un but de
récupération fonctionnelle dans les deuxieme et troisieme phases de la maladie en
présence de fribrothorax, d’atélectasies pulmonaires et dans le cadre d’une
diminution de la fonction pulmonaire. Cette thérapeutique suppose I'absence de

contre-indications chirurgicales et de comorbidités importantes. (Anitei et al, 2019)
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6.1.7 Décortication tardive

Certaines pathologies concomitantes a 'empyéme contre-indiquent la réalisation
d’'une décortication immédiate (ex : embolie pulmonaire). Celle-ci doit étre différée
d’environ 4 a 6 mois aprés I'administration d’'une antibiothérapie prolongée. (Dizei et
al, 2018)

6.1.8 Thoracoplastie

Auparavant utilisée dans le traitement de la tuberculose, elle correspond a la
résection de coétes, ou portions de cotes, entrainant un rétrécissement de la cavité
pleurale afin de provoquer I'affaissement du poumon. Elle est aujourd’hui réalisée

dans de rares cas, pour effacer une poche pleurale.

6.1.9 Thoracostomie

Pour le traitement ouvert de cavités résiduelles d’empyéme en cas de trés mauvais
état général du patient, une «fenétre ouverte» est créée, permettant un nettoyage
de la cavité de la plaie, avec éventuellement une fermeture secondaire de celle-ci.

C’est un traitement utilisé dans des cas exceptionnels car trés invasif et mutilant.
6.2 L’antibiothérapie

6.2.1 Mise en place du traitement antibiotique

Suite au diagnostic d’empyéme pleural, une antibiothérapie probabiliste est débutée
immédiatement aprés le prélévement pleural en se basant sur les recommandations
relatives au traitement de la pneumonie. (Dizei et al, 2018) Le traitement administré
en premiére intention est I'association d’amoxicilline avec I'acide clavulanique (ou le
métronidazole en cas d’intolérance digestive). L’acide clavulanique et le
métronidazole permettent de couvrir le spectre des germes anaérobies. En cas

d’allergie a la pénicilline, la clindamycine est indiquée. (Anitei et al, 2019)

Le prélevement du liquide pleural doit étre réalisé avant [I'administration
d’antibiotiques car celle-ci est susceptible de compromettre [Iidentification
microbienne. Les analyses bactériologiques de ce liquide permettent de déterminer
la(les) bactérie(s) responsable(s) de [linfection et d’adapter secondairement

I'antibiothérapie selon les sensibilités et résistances du(des) micro-organisme(s)

55



identifié(s). Dans certains cas, la réception des résultats définitifs des analyses
bactériologiques peut prendre plusieurs jours et 'absence d’amélioration de I'état
du patient exige une modification de I'antibiothérapie probabiliste initialement mise
en place. L’ensemble des molécules antibiotiques pénétre dans I'espace pleural a
I'exception des aminoglycosides en cas de pH pleural faible. Il n'existe aucune
preuve que l'administration directe d'antibiotiques dans l'espace pleural offre un

avantage. (Davies et al, 2010)
La durée du traitement antibiotique est de 3 a 4 semaines. (Anitei et al, 2019)

L’augmentation des infections pleurales a germes anaérobies nécessite le recours
a l'utilisation d’associations d’antibiotiques. (Dizei et al, 2018) En effet, initialement,
la mise en place de traitements antibiotiques a permis de diminuer l'incidence des
pleurésies purulentes, mais son aspect bactériologique s’en est trouvé modifié. Il
est apparu une diminution de l'incidence des empyémes a S. pneumoniae mais
aussi une augmentation des infections a germe anaérobies présentant des

résistances aux antibiotiques. (Anitei et al, 2019)

6.2.2 Sensibilité et résistance aux antibiotiques

La sensibilité et la résistance aux antibiotiques sont variables entre les souches et
les zones géographiques. Les infections causées par des organismes multi-

résistants (MDR) sont associées a une mortalité accrue par rapport a celles

causées par des bactéries sensibles.

La résistance aux antimicrobiens est le résultat attendu de linteraction de
nombreux organismes avec leur environnement. La plupart des composés
antimicrobiens sont des molécules produites naturellement et, a ce titre, les
bactéries co-résidentes ont développé des mécanismes pour surmonter leur action
afin de survivre. Ces organismes sont considérés comme étant " intrinsequement "
résistants a un ou plusieurs antimicrobiens. On parle de " résistance acquise " dans
une population bactérienne qui était initialement sensible au composé
antimicrobien. Le développement de la résistance acquise peut étre le résultat de

by

mutations dans les génes chromosomiques ou étre dd a l'acquisition de

déterminants génétiques externes de résistance, probablement obtenus a partir

d'organismes intrinséquement résistants présents dans I'environnement.
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Il est important d’identifier I'agent causal de [linfection et de reéaliser un

antibiogramme pour définir sa sensibilité aux antibiotiques.
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7. PRISE EN CHARGE PRE ET POST-OPERATOIRE

Chez les patients présentant une malnutrition, les suites post-opératoires sont plus
complexes. Souvent négligée, la malnutrition entraine des troubles de la
cicatrisation et augmente le risque de développer des infections post-opératoires.
Un traitement nutritionnel doit étre envisagé initialement chez ces patients, le plus

souvent agés. (Dizei et al, 2018)

Les patients souffrant d'une infection pleurale souffrent de conséquences
cataboliques qui peuvent conduire a une immunodéficience accrue et a une
récupération lente. L'hypoalbuminémie est associée a une issue médiocre de
l'infection pleurale. Les cliniciens devraient fournir un soutien nutritionnel adéquat et
envisager une alimentation (naso-gastrique) supplémentaire, si nécessaire, des

'annonce du diagnostic. (Davies et al, 2010)

La physiothérapie respiratoire joue un role essentiel dans le bon déroulement des
suites post-opératoires et la récupération de la mobilité. (Dizei et al, 2018) Elle doit
étre initiée au stade pré-opératoire de la prise en charge et poursuivie apres

l'intervention pendant 1 a 2 mois. (Anitei et al, 2019)

Pour les patients poly-pathologiques, alités ou présentant une cachexie, une

intervention chirurgicale est contre-indiquée. (Dizei et al, 2018)

Tous les patients présentant une infection pleurale courent un risque élevé de
développer une thrombo-embolie veineuse et doivent recevoir une prophylaxie
adéquate contre la thrombose par héparine, sauf indication contraire. (Davies et al,
2010)

lls nécessitent un suivi ambulatoire au moyen d'une radiographie pulmonaire et
d’'une analyse des marqueurs de l'inflammation pendant 4 semaines apres la fin de
I'hospitalisation. Des soins ambulatoires continus peuvent étre nécessaires pendant

plusieurs mois en fonction des progrés.

L'élévation persistante des marqueurs inflammatoires des patients doit inciter a
réaliser une imagerie plus poussée. Il faut inviter les patients a revenir rapidement
si des symptdmes récurrents se manifestent, car une rechute tardive de l'infection

pleurale n’est pas rare. (Davies et al, 2010)
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8. PRONOSTIC DE L'INFECTION PLEURALE

La survie a long terme des patients atteints d'une infection pleurale est bonne si un
traitement rapide est amorcé. Les décés sont habituellement attribuables a des

comorbidités et non directement a une septicémie causée par I'empyeme.

Aucune caractéristique clinique, radiologique ou biologique du liquide pleural fiable
ne permet de déterminer avec précision le pronostic des patients lors de la

présentation initiale.

Les séquelles a long terme de I'empyeme pleural peuvent inclure un
épaississement pleural résiduel (jusqu'a 13 % des patients). Ce phénoméne n'est
habituellement pas associé a une déficience fonctionnelle bien que, rarement, une
fiborose pleurale invalidante importante puisse apparaitre (fibrothorax). La
décortication chirurgicale peut parfois procurer un avantage symptomatique aux
patients présentant un fibrothorax. La calcification pleurale, la formation d'une
fistule bronchoplasique et le développement dun empyéme necessitans
(perturbation de la plévre pariétale avec écoulement spontané du contenu pleural

sous la paroi thoracique) sont d'autres complications rares. (Davies et al, 2010)
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9. RAPPORT D’UN CAS DE PLEURESIE PURULENTE AU CHRU
DE NANCY

9.1 Présentation du cas

Monsieur W. un patient agé de 52 ans a consulté son médecin traitant pour une
altération de I'état général et une perte de poids importante (7kg). Il présente un
syndrome inflammatoire biologique. Son meédecin traitant Iui prescrit de
I'Augmentin® que le patient prendra pendant 7 jours, sans amélioration.

Une semaine plus tard, le patient est hospitalisé devant 'aggravation de son état et

sera transféré dans le service de chirurgie thoracique du CHRU de Nancy.

- Antécédents médicaux
o Hypertension labile
o Troubles du rythme (tachycardie)
o Dépression
o Hyper-uricémie
o Psoriasis

o Syndrome fémoro-patellaire avec chondropathie

- Antécédents chirurgicaux
Monsieur W. a subi une éventration traitée par une plaque ainsi qu’une arthroscopie

du genou en 1990.

- Facteurs de risque
Le patient fume environ 40 paquets/année et atteste étre en sevrage alcoolique

depuis 1 mois.

9.2 Prise en charge hospitaliere de la pleurésie

Le patient présente a la radiographie thoracique une pleurésie purulente droite avec
cloisonnement. Un prélevement du liquide pleural est réalisé et révelera une

infection du liquide pleural par Actinomyces meyeri et Fusobacterium nucleatum.
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A

Figure 6 : Radiographies pulmonaires du patient
(source : iconographie personnelle)

Une antibiothérapie est mise en place avec I'administration de pipéracilline +
tazobactam (Tazocilline®) puis de I'association amoxicilline + acide clavulanique
(Augmentin®) couvrant le spectre des deux bactéries isolées. La thérapeutique
antibiotique se prolongera sur 6 semaines.

Une thoracotomie est réalisée ainsi qu’une décortication pleuro-pulmonaire droite
en raison du cloisonnement et un débridement pleural.

Le patient recoit un traitement par anticoagulants de type héparine de bas poids
moléculaire et de la kinésithérapie respiratoire.

Le premier jour de prise en charge au CHRU, une radiographie panoramique
dentaire accompagnée dune consultation au service d’odontologie sont
demandées.

Un sevrage tabagique est préconisé chez ce patient. Des substituts nicotiniques lui

sont prescrits.
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9.3 Prise en charge hospitaliere odontologique

Figure 7 : Radiographie panoramique dentaire du patient (source : iconographie
personnelle)

Sur la radiographie panoramique, on observe un édentement partiel chez ce
patient.

Seules huit dents sont présentes au maxillaire ainsi qu’a la mandibule.

On trouve un kyste péri-radiculaire important en regard de 13 et 14 a ['état
radiculaire. D’autres dents maxillaires sont trés délabrées et nécessitent d’étre
avulsées.

On observe également une perte osseuse importante et des défauts parodontaux
témoignant d’'une parodontite avancée.

Deux lésions carieuses peuvent étre diagnostiquées sur cet OPT touchant la face
mésiale de 25 et la face distale de 34.

Le patient n’était pas appareillé et aucune radiographie rétro-alvéolaire

complémentaire n’a été réalisée.

L’avulsion des quatre dents maxillaires (14, 13, 12 et 22) ainsi que I'exérése du

kyste maxillaire sont réalisées.

9.4 Discussion

La découverte d’Actinomyces meyeri et de Fusobacterium nucleatum dans le
liquide pleural appuie I'hypothése d’une origine buccale. Ces micro-organismes
sont des bactéries commensales anaérobies de la cavité buccale principalement
mais sont aussi présentes au sein du tractus gastro-intestinal.
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Il a été démontré qu’Actinomyces meyeri présente une prédilection pour les
manifestations extra-orales pulmonaires ainsi que pour la dissémination
hématogene. (Attaway et al, 2013)

Fusobacterium nucleatum est une bactérie omniprésente dans la cavité buccale.
Elle est impliguée dans les maladies parodontales et les infections endodontiques.
Elle est retrouvée dans la salive et son abondance est favorisée par la présence de
parodontopathies, par le tabagisme et par le diabete de type 2 non contrélé. (Han,
2015)

La présence d’un kyste péri-radiculaire important en regard de 13 et 14 oriente vers

I'hypotheése d’une origine dentaire.

I n'y a pas d’hémocultures réalisées permettant de déterminer si le patient a
contracté une bactériémie aux micro-organismes isolés au sein du liquide pleural.
L’absence d’hémocultures ne permet pas d’affirmer ou d’infirmer une origine
hématogene de la dissémination. Le tabagisme et 'abus d’alcool orientent vers une
hypothése d’aspiration de sécrétions oropharyngées.

Mais I'appartenance des bactéries au microbiote du tractus gastro-intestinal humain
associée aux antécédents d’abus d’alcool du patient nous permet aussi d’envisager
I'hypothése d’'une aspiration suite a un vomissement.

Nous n’avons pas d’informations a ce propos, toutes les hypothéses peuvent donc

étre avancées sur le mécanisme de dissémination.

Les facteurs de risque présentés par le patient (le tabagisme, I'abus d’alcool, la
mauvaise hygiene bucco-dentaire et la dépression) permettent d’émettre
'hypothése d'une origine oropharyngée de [linfection avec un phénomeéne
d’aspiration du contenu buccal.

La dépression dont souffrait le patient pourrait étre responsable d’une diminution de

immunité favorisant le développement de I'infection.

Ce patient a pu bénéficier d’'une prise en charge bucco-dentaire au sein du CHRU
pour les avulsions dentaires et I'exérése du kyste. |l n’est cependant jamais revenu
pour la suite des traitements des Iésions carieuses et de la parodontopathie suite a

sa sortie de I'hdpital.
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10. REVUE DE LA LITTERATURE: CAS CLINIQUES
D’EMPYEMES D’ORIGINE BUCCALE

La stratégie de recherche adoptée a été d'utiliser les arbres phylogénétiques du
HOMD (Human Oral Microbiome Database) répertoriant I'ensemble des bactéries
buccales. lls ont permis de réaliser une recherche de cas cliniques dans la
littérature et de réunir des rapports de cas de pleurésies purulentes causées par
des bactéries appartenant au microbiote oral. Les données et résultats exposeés

dans cette thése s’appuient sur I'analyse d’articles scientifiques.

Tableau 5 : Tableau de synthése des cas répertoriés dans la littérature de 1985 a 2019

(source personnelle)

. Hypothese avancée par les auteurs Prise en
Auteurs Bactéries Sl Antépédents Eacteurs a2 P(é;entatlon Hygiéne BD | Hémocultures —_— charge
ge médicaux risque clinique e Dissémination BD
P hématogene
Tabagisme
Kim KY et | Kocuria Homme | Diabéte de type | depuis 30 ans Empyéme . 5 Hémocultures
al, 2018 kristinae 57 ans | Il équilibré pleural X Positives gbisldialead positives X
Alcool 100mg/
2x/semaine
) ) Joueur N Biopsie de Biopsie de
Lentino et Actlnomyces Homme RAS instrument a Empyéme RAS moelle osseuse | Instrument a vent moelle osseuse X
al, 1985 meyeri 16 ans pleural - o
vent positive positive
Tabagisme 40 Développement de
Ferreiro et | Actinomyces Homme RAS paquets/ année | Empyéme Mauvaise Stériles i éprge A X
al, 2017 meyeri 62 ans pleural IPy€ P
aspiration
Alcool
180mg/jour
Tabagisme Empyéme P‘athqlog_le pulmonaire
. pleural d‘aspiration
Jung et al, [ Actinomyces Homme
2015 meyeri 49 ans RAS X X A X
Nodules Développement de
Abus d‘alcool pulmonaires I'empyéme par
multiples contiguité
Elmpy?me Flstul_e lai Pneumonie d'aspiration
Attaway et | Actinomyces Homme Alcool pleural mandlpu are
- RAS - cutanée Stériles Avulsions
al, 2013 meyeri 61 ans 120mg/jour z
Développement de
Pneumonie I'empyéme par
contiguité
Empyéme Pneumonie d'aspiration
Fazili et al, | Actinomyces Homme pleural . .
2012 meyeri 45 ans RAS X Mauvaise X Développement de Avulsions
Pneumonie I'empyéme par
contiguité
Obésité Empyéme Parodontite Pneumonie d'aspiration
Alonso- Actinomyces Femme leural
Renedo et my X P 5 Stériles 2 X
meyeri 83 ans S Abcés Développement de
al, 2014 Fibrillation . " y 4
auriculaire Pneumonie dental_re | empyéme par
avec fistule contiguité
) : R Développement de
Vallet et | Actinomyces Femme Tabagisme Empyéme : - 0 3
al, 2003 meyeri 64 ans RAS | pleural Mauvaise Stériles Iem_pygme par X
Abus d'alcool aspiration
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Infection

. } Empyéme Fistule broncho-
pulmonaire Tabagisme leural [—
. tuberculeuse p P
Pérez- Actinomyces Homme
Castrillon, odontolyticus 50 ans | Hémoptysie R X X X
1997 aspergillaire Abus d'alcool Empyéme Développement de
necessitans . PP
I'empyéme par
Pneumonectom contiguité
ie
. Tabagisme R Développement de
ooy ® [ asinamces | pome | aas x| e x
’ Abus d'alcool p aspiration
. N Pathologie pulmonaire
Actinomyces Empyeme Gingivite d'aspiration
israelii pleural
Kordes et Homme RAS RAS X X
al, 2004 Aggregatibacter | 9 ans Gonflement des | Lésions Développement de
actinomycetem tissus mous | carieuses I'empyéme par
comitans thoraciques importantes contiguité
Opacification
Ratnayake | Actinomyces Femme pulmonaire
etal, 2011 | aphrophilus 65 ans RAS RAS RAS X X
Empyéme
pleural
. Tabagisme Infiltration - . .
) Actlnomyces 20cigarettes/ parenchyme Les_lons P'atho_log_le pulmonaire
Rodriguez | aphrophilus Ny 4 carieuses d'aspiration
Homme jour pulmonaire
-Segade RAS . X X
X ans droit
etal, 2015 Dével — d
Parvimonas Abus d'alcool | Empyeme . ‘e Glpyuis g
. . . Parodontite I'empyéme par
micra 80mg/jour pleural droit Al
contiguité
Infection
Nomonde | Granulicatella Femme | pulmonaire X Empyéme X X X X
etal, 2016 | elegans 30 ans | tuberculeuse pleural
VIH
Polyarthrite Mﬁ:ﬁe hilaire
rhumatoide 9
Cobo et al, | Propionibacteri | Homme Maladie X L){mphadenopa X X X X
2018 um acnes 66 ans . thies
pulmonaire P
" médiastinales
obstructive
Empyéme
pleural gauche
Capnocytophag
a
. Cirrhose Empyéme
Bonatti et | Prevotella Homme P
" . hépatique post X pleural X X X
al, 2003 melaninogenica | X ans hépatite C spontané
Streptococcus
intermedius
Capnocytophag RGO avec
a fundoplicature
. de Nissen R P
Bonatti et Homme : Empyéme Gingivite
X X X
al, 2003 Streptococcus X ans - pleural grave
. Lésion
viridans .
oesophagienne
Enterocoques
Slackia exigua Hypertension
traitée
Streptococcus Hyperlipidémie | Tabagisme
. intermedius . - A
Kawasuji Homme Diabéte d Empyéme Lésions Positives Hémoculture X
etal, 2019 | Prevotella 69 ans | abete de type Abus d'alcool pleural carieuses s positives
denticola
ES;?B k;z;\ﬁ:;}num Insuffisance
rénale
. . Pneumonie T
Slackia exigua communautaire Pneumonie d'aspiration
Man et al, Femme N Lésions - .
2017 Streptococcus 58 ans RAS RAS Empyéme . carieuses Stériles Avulsions
! pleural droit A
anginosus Développement de
Hydropneumot I'empyéme par contiguité
horax droit
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Obésité
Diabéte de type
1

Eikenella Hypertension
corodens P
Caiano Gil Femme | Dyslipidémie SAQOS traité par | Empyéme X Stériles Développement de X
etal, 2013 69 ans X CPAP pleural I'empyéme par aspiration
Insuffisance
Porphyromonas .
N cardiaque
asaccharolytica
Fibrillation
auriculaire
SAOS
Campylobacter Abces
. curvus pulmonaire
Horio et al, Femme Bronchectasie RAS X Stériles I‘Dévelqppement e de X
2017 Peptostreptoco | 65 ans N I'empyéme par aspiration
Empyeme
ccus
pleural
Hypertension « Nettoya
traitée ge
Plaque
Hyperlipidémie N dentaire
Ogata et | Campylobacter | Homme RAS Empyém importante X dentaire »
al, 2017 rectus 75 ans . pleural
Diabéte de type
Il Parodontite
Insuffisance
rénale |égére
Diabéte de type Tabagisme 30 | Carcinome des
Baracaldo | Mycoplasma Homme I P paquets /année | cordes vocales X X Développement de X
etal, 2012 | salivarium 49 ans N I'empyéme par aspiration
. " Empyéme
Hypertension Abus d'alcool
pleural
" N Pathologie pulmonaire
Maladie Empyéme - gtrons
d'Alzheimer pleural Parodontite d'aspiration
Poetter et | Parvimonas Homme RAS 3 X X
al, 2014 micra 72 ans : Infiltration Edentement Développement de
Hypertension . . y S A R
pulmonaire partiel I'empyéme par contiguité
Insuffisance
cardiaque
s Empyéme Pathologie pulmonaire
Cobo et al, | Parvimonas Femme Diabéte de type pleural d'aspiration
. Il RAS X X X
2017 micra 75 ans N 7
Infiltration Développement de
pulmonaire I'empyéme par contiguité
Esquibel Lactobacillus Homme | Diabéte de type Empyeme Développement de
N RAS pleural X X N & i X
etal, 2017 | gasseri 49ans | Il I'empyéme par aspiration
Pneumothorax
Muall:zglr?aire Abcés Pathologie pulmonaire
Shohi et | Lactobacillus Homme Pb tructi pulmonaire d'aspiration
I, 2010 rhamnosus 79 ans opstructive RAS X X X
al chronique
Empyéme Développement de
pleural I'empyéme par contiguité
Insuffisance Pathologie pulmonaire
rénale Pneumonie e
hémodialyse
Empyéme Développement de
pleural I'empyéme par contiguité
Tabagisme
Valipour et | Gemella Homme T depuis 10 ans Empyéme . - Développement de
al, 2005 morbillorum 26 ans Epilepsie pleural Mauvais Stériles I'empyéme par aspiration X
Consommation
de drogues IV
Anomalie Abces
oesophagienne pulmonaire
Da Costa | Gemella Homme | AVC: 2 ans et X Empyeme X % Développement de X
etal, 1996 | morbillorum 80ans |10 ans Ieﬁl};l I'empyéme par aspiration
auparavant p
Infarctus 4 ans
auparavant
. Empyéme
Dysphagie pleural droit
Canet et | Gemella Homme X X X Développement de X
al, 2001 morbillorum 75 ans | Fibrillation Infiltration I'empyéme par aspiration
auriculaire pulmonaire
AVC
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Garcia del

Gemella Femme Empyéme - Développement suite a
Busto et morbillorum 38 ans RAS X pleural X Positives une intervention dentaire
al, 1995
Hayashi et | Gemella Femme | Diabéte de type X Empyéme Lésions X Développement de
al, 1996 morbillorum 44 ans | Il pleural carieuses I'empyéme par aspiration
Marcos et | Gemella Femme . . Empyéme .
al, 2000 morbillorum 68 ans Bronchiectasie X pleural X Positives X
Poulose, Gemella Homme | Diabéte de type Empyéme -
2002 morbillorum 70ans |1l X pleural X Stériles X
Hémi-
laryngectomie . Pas
causant des Empyéme di .
> intervention
aspirations pleural d .
PSP entaire
répétées lie a
si un  carcinome
'anes Gemella Homme | laryngé Tabagisme 40 - Développement de
Costa, ¥ . P Stériles y i L
2000 morbillorum 47 ans paquets/ année o as I'empyéme par aspiration
Consolidation d'infection
alvéolaire buccale
franche
Cobo et al, | Prevotella Homme | Poly- Empyéme Développement de
- ) RAS RAS X 0 . -
2018 dentalis 88 ans | pathologies pleural I'empyéme par aspiration
Garcia Pneumonie
) Fusobacterium | Femme | Maladie de communautaire
Carretero necrophorum 25ans | Crohn RAS X X
et al, 2019 N
Empyéme
pleural
Maladie Médiastinite
pulmonaire
Ortiz  de obstructive . . R
sarscno‘a | Shepcocess | o | x x  |otjelcperent  vaunaie  spres
al, 2004 pleural droit p
Intervention N
endoscopique Iniltrat
P Pia alvéolaire
récente
Revilla Pneumonie Infiltrat Abces
o Streptococcus | Homme | communautaire fita alvéolaire dentaire A Développement de
2/511? etal, constellatus 38 ans Obesité avec Stériles I'empyéme par aspiration
10 jours Empyéme drainage
auparavant pleural buccal
Streptococcus
constellatus
Diaz Accident N 2
Peromingo | Prevotella E‘g r;:r;e vasculaire X Elggr);ﬁme X Stériles :?eemveloéprﬁgmgp;s iratior?e
etal, 2006 | intermedia cérébral p 124 p p
Fusobacterium
urealyticus
Masse lobe
supérieur droit
Streptococcus N
anginosus Empyéme .
pleural droit
Fusobacterium Sarcome Consolldgtlon
| cuisse droite multilobaire
Chuang et nucleatum Homme - Développement de I'empyéme secondaire
Métastases RAS Hydropneumot X Stériles
al, 2006 ) 52 ans . A cancer
Lactobacilles pulmonaires horax droit

Communication
broncho-
pleurale droite

Masse
nécrosante
bronchique
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Nodules
pulmonaires
multiples

Consolisation

Azharuddi Streptococcus Homme Douleurs Tabagisme 35 du lobe Lésions
n et al P dorsales 9 p inférieur droit ! X
anginosus 43 ans . paquets/ année carieuses
2017 chroniques
Empyéme
pleural gauche
Atélectasie
compressive
gauche
Densité -
Roy et al, | Streptococcus Homme . Lésions
1991 intermedius 38 ans X Tabagisme pleurale carieuses X
gauche
Opacification
Mautner et | Streptococcus Homme . A
al, 2000 intermedius 80 ans X Tabagisme de I'hémithorax X X
gauche
E N Lésions
Iskandar Streptococcus Homme X Tabagisme Ig]ggme carieuses X
et al, 2006 | intermedius 52 ans g P . . N
cloisonné Gingivite
Empyéme Tabagisme 58 :
) Streptococcus 4mois plus tot paquets/année Pneumonie
Noguchi et | intermedius Homme Mauvais X
al, 2014 Fusobacterium 79 ans Empyéme
s Démence Abus d'alcool pleural
pp- cloisonné
Pneumonie
Hanoodi et | Streptococcus Femme Antécédent de -
al, 2016 intermedius 52 ans Asthme tabagisme Empyéme X Steriles
pleural
cloisonné
Asthme
Cobo et al, | Streptococcus Homme | Maladie Tabagisme Opaf:lf[ca_tlon X X
y : . de I'hémithorax
2018 intermedius 75ans | pulmonaire droit
obstructive
. Abces
:Zl)labete de type pulmonaire
Cobo et al, | Streptococcus Homme | Maladie ) Empyéme
2018 intermedius 63 ans | pulmonaire Tabagisme pleural X X
obstructive
Opacification
de I'hémithorax
droit
Maladie E));sa;:lglcauon i
Cobo et al, | Streptococcus Femme pulmonaire poumon droit
2018 intermedius 62 ans obstructive Tabagisme X X
Traumatisme Elggj)r);ﬁme
thoracique P
Cobo et al, | Streptococcus Homme | Diabéte de type X Empyéme X X
2018 intermedius 89ans | Il pleural
. Abces
Amygdalite pulmonaire
Cobo et al, | Streptococcus Homme Tabagisme X %
2018 intermedius 48 ans 9 N
Empyémes
Abceés cervical pleuraux
bilatéraux
Tabagisme bOpacllflcatlon o
Cobo et al, | Streptococcus Homme asale droi !
2018 intermedius 72 ans RAS poumon droit X X
Abus d'alcool Empyéme
pleural
Tabagisme .
Cobo et al, | Streptococcus Homme Empyéme
3 : RAS . X X
2018 intermedius 49 ans . pleural droit
Abus d'alcool
Tabagisme Empyéme
Cobo et al, | Streptococcus Homme (}a_rcmom__e pleural droit
y . épidermoide X X
2018 intermedius 74 ans :
pulmonaire Abus d'alcool Nodules
pulmonaires
droit
Cobo et al, | Streptococcus Femme . Epanchement
2018 intermedius 43 ans RAS Tabagisme pleural gauche X X
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b N Lésions
Diabete de type Empyéme :
Il pleural gauche carieuses
Krantz et | Streptococcus Homme . Drainage -
al, 2017 gordonii 65ans | Dépression Tabagisme Pneumonie purulent Stériles X
buccal
Abces
splénique
Farooq et | Streptococcus Homme Dé . Tabagi Empyéme bCavntie Stéril X X
al, 2019 gordonii 75 ans epression abagisme pleural droit uceaie | eriles
’ normale
LoDt o | 2oTEROMON | o | Diabetece e |y [ Empyeme " v | "
etal, 2013 | Prevotella S4ans | I pleural droit aspiration
. " Pneumothorax
Lopez- Tetratrichomon Homme Tabagisme droit Développement de
Escamilla | as X X X I'empyéme par X
etal, 2013 | Prevotella 33 ans N aspiration
Abus d‘alcool Empyéme
pleural gauche
Diabéte de type Pneumothorax
Tetratrichomon 1 nguclﬁQt
as 9 Développement de
Dong et al, Femme . X X X lempyeme par X
2019 Streptococcus 8l ans | Hypertension Elmpyt?me N aspiration
anginosus pleural gauche
Infarctus
" 5 Bronche
cérébral récent gauche étroite
Tetratrichomon
as
- Streptococcus
g’:agggg et gorodnii Zgrgmse X X Empyéme droit X X X X
Streptococcus
constellatus
Prevotella
Trichomonas Infiltration
Lewis et | tenax Homme | Diabéte de type . pulmonaire - Développement de
al, 2003 56ans | Il Tabagisme N X Stériles I'empyéme par aspiration X
Streptococcus Empyéme
constellatus pleural droit
Trichomonas Adénocarcinom
tenax e bronchique
Métastases
Porcheret ?éfggfa?ﬁgus Homme | psseuses Tabagisme Pyopneumothor X X Développement de X
et al, 2002 59 ans | pulmonaires, 9 ax droit I'empyéme par aspiration
Prevotella hépatiques et
buccalis cerebrales
Fusobacterium Radiothérapie
) Empyéme
. . Glioblastome ]
Leterrier et | Trichomonas Femme : X pleural droit X X Développement de X
al, 2012 tenax 67 ans I'empyéme par aspiration
Corticothérapie Collapsus
forte dose pulmonaire
Trichomonas Pneumonie du
) tenax lobe inférieur ;
Glllrz%lm et ngme X Abus d'alcool droit X X Pevelqppement . de X
al, Streptococcus ans ‘empyeéme par aspiration
constellatus Empyéme
pleural
Tabagisme Empyémes
1paquet/jour pleuraux
pendant 30ans | bilatéraux
Trichomonas ot
Wang et | tenax Homme X Alcool S&ﬁgggﬁgon X X Développement ~ de X
al, 2006 55 ans >600mL/j bilatérale I'empyéme par aspiration
Streptococcus pendant 30 ans
Relations
sexuelles E
risque
Leucémie
Chiche et | Trichomonas Homme | lymphoide X PIL%:.:I’?{O athie X X Développement de X
al, 2005 tenax 84 ans | chronique pneumop I'empyéme par aspiration
bilatérale
non traitée
Actinomyces Tabagisme 40 Kyste
Cas du | meyeri paquets/ année radiculaire
CHRU de ) Homme | Henecsion Empyéme important X Développement de Avulsions
Nancy, Fusobacterium | 52 ans P 8 pleural Lésions I'empyéme par aspiration dentaires
Abus d'alcool -
2018 nucleatum carieuses
Parodontite

X :information non décrite par les auteurs
BD : bucco-dentaire
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Ce tableau regroupe I'ensemble des rapports de cas décrits dans la littérature que
jai pu réunir ainsi que le rapport de cas au CHRU de Nancy décrit précédemment,
Soit soixante-dix patients au total.

Les cas cliniques décrivent la pathologie chez dix-neuf femmes et cinquante et un

hommes.

10.1 L’origine bactérienne

Quarante-neuf (70%) patients présentent une pleurésie purulente liée a des
bactéries anaérobies. Onze (15,7%) autres cas sont dus a des bactéries aérobies
et dix (14,3%) a des parasites. Ces micro-organismes sont retrouvés trés
fréquemment chez les patients atteints d’'une maladie parodontale.

Cinquante et un (73%) patients présentent une infection pleurale liée a un
organisme seul. Dix-neuf (27%) patients sont infectés par plusieurs micro-
organismes.

Trichomonas tenax est un cas particulier. C’est un parasite retrouvé au sein de la
cavité buccale, des voies aériennes supérieures et inférieures saines. |l ne devient
pathogéne qu’en présence d’autres micro-organismes anaérobies d’origine
oropharyngée lui servant de substrat. (Wang et al, 2006)

Certains micro-organismes comme Slackia exigua, Trichomonas tenax,
Campylobacter curvus et Campylobacter rectus nécessitent un séquencage de leur

ARNr 16S pour étre identifié au sein d’'un prélévement.

Les organismes rapportés dans ce tableau sont souvent connus pour étre
responsables d’infections extra-orales (notamment d’endocardites, d’infections
ostéo-articulaires, de septicémies, etc.) chez les patients immunodéprimés. Elles
sont rarement décrites dans des infections pulmonaires et encore moins pleurales

ou pleuro-pulmonaires.

Dans la majorité des rapports de cas de la revue de littérature, les auteurs décrivent
un cas « inhabituel », « rare » ou « le premier cas recenseé dans la littérature ». Cela
peut étre d0 au fait que de nouvelles bactéries peuvent étre responsables

d’empyeéme, ou alors étre lié a 'amélioration des techniques d’identification.
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10.2 Ladissémination bactérienne

Dans les articles, les auteurs avancent ou non une hypothése sur 'origine possible
du moyen de dissémination du micro-organisme au sein de la cavité pleurale. Pour
vingt et un (30%) cas, les auteurs n’avancent aucune hypothése. Le phénoméne
d’aspiration est évoqué par les auteurs dans 38 (54%) cas et celui d'une
dissémination hématogene dans 4 (6%) cas. Pour 6 (8,5%) patients, les deux
possibilités sont avancées.

Pour un (1,5%) patient, I'origine est traumatique suite a une endoscopie.

Des hémocultures sont réalisées chez vingt-trois (33%) patients, cing se sont
révélées (22%) positives et dix-huit (88%) étaient stériles. Quarante-sept (67%)
patients n'ont pas été prélevés.

Trente-neuf (56%) patients présentent une manifestation pulmonaire associée a

'empyeme pleural.

10.3 Les antécédents médicaux et facteurs de risque

Sept articles ne communiquent pas les antécédents médicaux des patients.
Quarante-neuf (70%) patients présentent au moins un antécédent médical
systémique. On observe un taux important de diabéte de type Il et de maladies
pulmonaires obstructives.

Pour les rapports de cas dans lesquels les facteurs de risque ont été recherchés,
on observe trente-deux (62,7%) fumeurs et dix-neuf (37,3%) patients consommant

abusivement de I'alcool.

10.4 Les affections bucco-dentaires

Nous observons que seulement 37% des patients ont recu un examen bucco-
dentaire au moment du diagnostic de pleurésie purulente. Au sein de ce groupe,
vingt-deux (84,6%) patients présentaient une atteinte dentaire ou parodontale et
seulement quatre (15,4%) n’avaient aucun probléme bucco-dentaire. Chez les
patients présentant une pathologie bucco-dentaire, seulement un tiers sont ensuite
traités par un chirurgien-dentiste, soit 5 (7%) patients sur la totalité des cas

rapportes.
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Un seul article (Signes Costa, 2000) semble s’étre intéressé a une éventuelle
intervention dentaire récente pouvant étre responsable d’'une bactériémie a l'origine

de la pleurésie.

Cette revue de littérature nous montre le peu de cas rapportés et donc la rareté de
I'origine bucco-dentaire responsable de pleurésie purulente. Dans certains cas, la
bactérie est décrite pour la premiére fois comme étant a l'origine d’'un empyéme
pleural. On note également le faible taux de consultation bucco-dentaire suite a la
déclaration d’'un empyéme pleural dont lorigine bactérienne se révéle étre

potentiellement d’origine buccale.
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10.5 Les résistances antibiotiques

Tableau 6 : Sensibilités et résistances aux antibiotiques des micro-organismes

décrits dans la revue de littérature (source : document personnel)

Germe

Antibiotique sensible

Résistances observées

Kocuria kristinae

pénicillines (bétalactamine)
clindamycine (lyncozamide)

oxacilline (bétalactamine)
cefazoline (bétalactamine)
cefotaxime (bétalactamine)

Streptocoques oraux

bétalactamines
tétracyclines (cycline)

aminosides
macrolides

Lactobacilles

pénicillines
aminosides

vancomycine (bétalactamine)
céphalosporines (bétalactamine)
quinolones

Actinomyces

pénicillines (bétalactamine)
clindamycine (lyncozamide)
éryrhromycine (macrolide)
vancomycine (bétalactamine)
tétracyclines (cyclines)

Prevotella

antibiogramme
indispensable

bétalactamines
céphalosporines (bétalactamine)

clindamycine (lyncozamide)

Aggregatibacter
actinomycetemcomitans

antibiogramme
indispensable

nombreuses et variables

Fusobacterium

bétalactamines

macrolides
Fluoroquinolones (quinolones)

Capnocytophaga

antibiogramme
indispensable

métronidazole (produit nitré)
amoxicilline (bétalactamine)
éryrhromycine (macrolide)
tétracyclines (cyclines)

Parvimonas micra

pénicillines (bétalactamine)

clindamycine (lyncozamide)
moxifloxacine (quinolone)
tétracyclines (cyclines)

Gemella morbillorum

pénicillines G (bétalactamine)

ampicilline (bétalactamine)

vancomycine (bétalactamine)
Eryhtromycine (macrolide) + rifampicine
(antituberculeux)

linézolide (oxazolidinones)

pénicillines possible
macrolides

Granulicatella elegans

pénicillines (bétalactamine)
clindamycine (macrolide)
éryrhromycine (macrolide)

ceftriaxone (bétalactamine)
cefuroxime (bétalactamine)

Propionibacterium acnes

bétalactamines

macrolides
tétracyclines (cyclines)

Slackia exigua

bétalactamines
clindamycine (lyncozamide)

sulfamethoxazole-trimethoprim

Eikenella corrodens

pénicillines (bétalactamine)
ampicilline (bétalactamine)
tétracyclines (cycline)

métronidazole (produit nitré)
clindamycine (lyncozamide)
éryrhromycine (macrolide)

Campilobacter

macrolides

bétalactamines
sulfamethoxazole-trimethoprim (sulfamide)
tétracyclines (cyclines)

fluoroquinolones (quinolone)

Mycoplasma salivarium

ciprofloxacine (quinolone)
|évofloxacine (quinolone)
moxifloxacine (quinolone)
tétracyclines (cyclines)

Moraxella catharrhalis

cefuroxime (bétalactamine)
ciprofloxacine (quinolone)
éryrhromycine (macrolide)

pénicillines (bétalactamine)

Tetratrichomonas

métronidazole (produit nitré)
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10.6 Discussion

Les pleurésies purulentes touchent particulierement les  personnes
immunodéprimées et les patients présentant des pathologies systémiques
associées. Chez notre patient, la dépression est une pathologie pouvant entrainer
une baisse de 'immunité et favoriser le développement d’empyeme pleural. Trois

autres patients souffrent de dépression dans notre revue de littérature.

Les rapports de cas montrent que les empyémes pleuraux d’origine bucco-dentaire
sont également fortement liés a certains facteurs de risques comme I'abus d’alcool,

le diabete, le tabagisme et la mauvaise hygiéne bucco-dentaire.

L’anamnése réalisée auprés de notre patient montre qu’il est exposé aux mémes
facteurs de risques (tabagisme et abus d’alcool) et présente une mauvaise hygiene
bucco-dentaire avec des Iésions carieuses, un kyste péri-apical et une parodontite
avancée. L’association du SAOS comme facteur de risque de pleurésie par
aspiration est rarement décrit, nous pouvons nous demander si ce syndrome a été

exploré lors de 'anamnése.

De plus en plus de pleurésies purulentes infectées par des bactéries anaérobies et
méme des bactéries en émergences sont rapportées. Il est important de connaitre
et de rechercher ces bactéries afin d’éviter de perdre du temps dans la prise en
charge du patient et de pouvoir administrer un antibiotique adapté le plus tot

possible.

Les infections pleurales peuvent étre causées par un organisme unique ou liées a

une co-infection de plusieurs bactéries.

Les bactéries identifiées dans la littérature sont pour beaucoup d’entre-elles des
micro-organismes appartenant au microbiote oral mais aussi au microbiote gastro-
intestinal. C’est le cas d’Actinomyces meyeri chez notre patient. La présence de ces
bactéries dans le microbiote gastro-intestinal ainsi que la fréquence importante
d’abus d’alcool chez les patients concernés par l'infection (comme dans notre cas)
nous interroge sur l'origine buccale de 'empyéme. L’aspiration des sécrétions suite

a un vomissement est a envisager pour ces cas.
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La réalisation d’hémocultures se révéle importante dans le diagnostic du
mécanisme de dissémination par voie hématogéne de l'infection. Celle-ci n’est

cependant pas toujours réalisée.

Les bactéries responsables de pleurésies purulentes retrouvées dans la revue de
littérature ont parfois déja été rapportées comme responsables d’autres infections
systémiques comme I'endocardite infectieuse. Cela appuie la possibilité de
dissémination hématogene des bactéries a I'origine d’empyemes pleuraux.

Certains auteurs avancent des hypothéses sur 'origine de l'infection.

Chez notre patient, il n’y pas eu d’hémocultures réalisées (comme dans la majorité
des rapports de cas du tableau). Si celles-ci s’étaient révélées positives, elles
auraient pu attester d’'une bactériémie et confirmer une dissémination hématogéne
de Tlinfection, nous permettant d’exclure en méme temps I'hypothése d’une
aspiration de sécrétions gastro-intestinales.

Les facteurs de risque présentés par le patient et I'infection poly-microbienne
favorisent 'hnypothése de I'aspiration. La prédilection d’Actinomyces meyeri pour la

dissémination hématogene, quant a elle, appuie I'autre hypothése.

Malgré I'administration d’antibiotiques en ambulatoire par le médecin généraliste,
au sein de la structure hospitaliere, l'identification microbiologique des bactéries
infectant le liquide pleural a été possible et a permis d’adapter rapidement
I'antibiothérapie.

Cependant, lors de la consultation du patient a I'hdpital, la radiographie pulmonaire
réveéle une pleurésie purulente pulmonaire droite avec un cloisonnement attestant
d’'un stade déja tardif de la pleurésie. Il sera nécessaire de réaliser une intervention
chirurgicale invasive pour traiter la pathologie.

La cavité orale doit étre reconnue comme une source avérée de dissémination
responsable du développement d’empyéme et systématiquement explorée. Une
anamnese compléte et un panoramique dentaire doivent étre réalisés chez les
patients atteints d’empyéme pleural. lls doivent étre accompagnés d’un examen
clinique bucco-dentaire approfondi et notamment parodontal ainsi que par des

radiographies rétro-alvéolaires si nécessaire.
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Ces étapes de diagnostic étiologique ont été réalisées au sein du CHRU de Nancy
avec des délais courts permettant d’identifier rapidement une possible origine
buccale de I'empyéme. La présence dun Kkyste péri-radiculaire et d’une
parodontopathie avancée appuie I'hypothése d’une origine bucco-dentaire. Il a été
possible pour les chirurgiens-dentistes du service d’odontologie de réaliser une

partie des soins dentaires nécessaires.

Il a été démontré que la remise en état bucco-dentaire aide a prévenir les
pleuropneumopathies d’aspiration. Les données disponibles dans la littérature sont

cependant limitées.

76



CONCLUSION

La pleurésie purulente est une pathologie présentant une mortalité proche de 20%.
Elle peut étre initiée dans la plévre ou résulter d’'une complication pulmonaire et
présente deux modes de dissémination : une dissémination par aspiration et une

dissémination hématogene.

L’origine buccale des empyemes pleuraux fait 'objet de peu de rapports de cas
décrits dans la littérature. Lorsque I'empyéme pleural est infecté par des bactéries
anaérobies, elles sont fréequemment d’origine bucco-dentaire. Certaines de ces
bactéries sont des micro-organismes non ou difficilement cultivables. Le diagnostic
moléculaire permet d’isoler ces bactéries et d’améliorer leur identification. Cette
méthode a aussi permis de mettre en évidence de nombreuses bactéries
émergentes responsables de pleurésies purulentes.

Il est important de connaitre les organismes d’origine bucco-dentaire responsables
de pleurésies afin de pouvoir les rechercher lors de 'examen bactériologique. Une
antibiothérapie adaptée et précoce, accompagnée du drainage pleural, est une des
clé de la guérison de I'empyeme et de la minimisation des séquelles et

complications.

Face a 'augmentation de l'antibiorésistance, on comprend aisément la nécessité
d’identifier l'organisme bactérien infectieux et de réaliser, au besoin, un

antibiogramme.

La revue de littérature nous a permis de mettre en évidence les facteurs de risque
de développement de la pleurésie purulente d’origine bucco-dentaire. Ces facteurs
de risque doivent étre connus et pris en compte dans la recherche de l'identification
bactérienne. La réalisation d’une intervention dentaire récente a l'origine d’'une
possible bactériémie doit étre demandée.

L’origine buccale et dentaire doit étre systématiquement recherchée chez les
patients souffrant d’empyéme pleural. Les chirurgiens-dentistes doivent mener une
anamnese minutieuse, un examen clinique complet avec un sondage parodontal et

un bilan radiologique (OPT et radiographies rétro-alvéolaires).
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Le patient pris en charge au CHRU de Nancy illustre bien 'origine dentaire possible
des pleurésies purulentes. Le patient présente un empyeme pleural infecté par
deux bactéries d’origine buccale et 'examen bucco-dentaire révéle une mauvaise

hygiéne bucco-dentaire avec un kyste péri-radiculaire important.

La revue de la littérature a permis de montrer que rares étaient les cas pour
lesquels nous avions la réalisation d’'un examen bucco-dentaire et d’une prise en
charge odontologique. Seulement 37% des patients présentant une infection
pleurale regoivent un examen bucco-dentaire et seulement un tiers des patients

ayant un probléme bucco-dentaire sont traités par un chirurgien-dentiste.

La réalisation systématique d’un examen bucco-dentaire complet améliorerait le
diagnostic étiologique des pleurésies purulentes. Suite a cet examen, un traitement
adapté des pathologies bucco-dentaires est nécessaire, permettant notamment
d’éviter une récidive. Un contrdle des facteurs de risque est également déterminant

pour une prise en charge compléte du patient.
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Résumé :

Il est acquis que les bactéries buccales et odontogénes peuvent se propager dans
les espaces anatomiques adjacents et provoquer des infections extra-orales. La
propagation de micro-organismes oraux provoquant une pleurésie purulente est
rare mais bien décrite.

Apres un bref rappel de 'anatomie du médiastin et de la plévre, nous étudierons le
mécanisme de dissémination bactérienne des germes oraux responsables de
'empyeme pleural. Nous nous appuierons sur une analyse de cas cliniques publiés
ainsi que sur la prise en charge d'un patient au sein du CHRU de Nancy
présentant une pleurésie purulente a Actinomyces meyeri et Fusobacterium
nucleatum, germes commensaux du microbiote oropharyngé, dont la seule porte
d’entrée diagnostiquée est d’origine buccale.

Nous soulignerons I'importance d'une prise en charge précoce et adaptée de la
pathologie, de la recherche de I'étiologie et du traitement de l'origine locale de
I'infection dont les conséquences peuvent étre extrémement graves. Le chirurgien-
dentiste joue un role essentiel dans la prévention de la dissémination des germes
responsables de pathologies générales. Le maintien d’'une bonne hygiéne bucco-
dentaire et I'éradication des foyers infectieux sont indispensables, en particulier
chez les patients immunodéprimeés.
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