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Serment d'frypocrate

Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [’ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [’honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon

patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d une

fagon contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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« Soyons reconnaissants aux personnes qui nous donnent du bonheur; elles
sont les charmants jardiniers par qui nos dmes sont fleuries »
Marcel Proust.

Je me dois davouer pleinement ma reconnaissance a toutes les personnes
qui m’ont soutenue durant mon parcours, qui ont su me hisser vers le haut
pour atteindre mon objectif. ..

Toutes les lettres ne sauraient trouver les mots qu'il faut. . . &
Tous les mots ne sauraient exprimer la gratitude, [amour,

le respect, la reconnaissance. .. &

Aussi, c'est tout simplement que. .. &5

Je dédie cette these... e



A la mémoire de mon Pere

Aucun mot ne saurait exprimer Lamour, Lestime et le vespect que j'ai toujours
eu pour toi.

Tu m’as voué d’un amour inconditionnel, j'étais ta petite fille gatée, et
malheuresement tu es parti trop tot, sans me voir grandir et devenir ce que je
suis maintenant.

C'est donc avec un grand regret que je vis ces moments que j'aurais tant aimé
partager avec toi, mais DIEU en a décidé autrement.

Jespére que tu es fier de ce que je suis devenue.

Ni la mort ni le temps ne ferons oublier ta mémoire.

Que ton dme repose en paix.

A ma trés chére mere Jatibar Nouzha

A la plus douce et [a plus merveilleuse de toutes les mamans.
A une personne qui m'a tout donné sans compter.
Aucun hommage ne saurait transmettre d sa juste valeur ; Camour, le
dévouement et le respect que je porte pour toi.
Tu n'as pas cessé de me soutenir et de m’'encourager. Ton amour, ta générosité et
ta présence constante ont fait de moi ce que je suis aujourd Aui.
Tu as su m'inculquer le sens de la responsabilité, de Loptimisme
et de la confiance en soi face aux difficultés de la vie.

Tes priéres ont été pour moi un grand soutien tout au long de mon parcours.
En ce jour mémovable, je te dédie ce modeste travail, qui n’est que le fruit de tes
sacrifices, comme témoignage de ma vive reconnaissance, et mon profond
estime.

Puisse Dieu tout puissant te protéger du mal, te procurer longue vie, santé et
bonheur afin que je puisse te rendre un minimum de ce que je te dois parceque
tu mevrites tout ce qu’il y’a de meilleur dans cette vie.

A mes chers freres Youness et Afimed
Je vous dédie ce modeste travail en téemoignage de mon profond amour et mon
indéfectible attachement.
Malgreé la distance, vous étiez toujours d mes cotés. Votre soutien m'était
toujours précieux et m'aidait a surmonter les difficultés.
Vous étes pour moi Lexemple de perseverance, de courage et de géneérosite.
Puisse dieu nous garder toujours unis.
Je vous souhaite plein de réussite, de bonheur et de bonne santé.



A ma tres chere tante Bahija latibar et foute sa petite famille
Vous étes et vous resterez toujours une deuxiéeme famille pour moi.
Votre soutien m'a été d’une grande aide, je ne saurai exprimer ma

reconnaissance et mon amour pour vous.
Je vous dédie mon travail comme preuve d’ amour et de respect.

A ma grand-mére maternelle

Que ce modeste travail, soit [expression des veeux que vous n'avez cessé
de formuler dans vos priéres.
Que Dieu vous préserve santé et longue vie.

A la mémorre de mes grand-peres et de ma grand-mere
_paternelle

Qui ont été toujours dans mon esprit et dans mon cceur,
je vous dedie aujourd hui ma réussite.
Que Dieu, le miséricordieux, vous accueille dans son éternel paradis.

A ma grande famille :
Mes oncles et mes tantes

A Lous mes cousins et cousines
Merci pour votre amour, vos priéres et vos encouragements qui m'ont été d’'un
grand soutien au cours de ce long parcours.
Vous étes pour moi une source inépuisable de sagesse. Il y a tant de chaleur dans
la bonté de vos coeurs.
Iln’y a aucun mot qui suffit pour vous dire merci, je vous aime énormément.
Jimplore Dieu pour qu’il vous garde en bonne santé et qu'il me permette
De profiter de votre présence d mes cotes.

A toute la famille FARID CHARIF, IATIBAR, STBAOUEIH, TEBAA, EL
ALAOUIL, LAMDAGHRI et DARAAOUL
Avec toute mon affection et mon respect.



A mes chéres amies Hanane FL Appassi, Nadia Baali et Zineb
Rachadi

Notre amitié a débute depuis le [ycée et s’est poursuivie en entamant nos études
médicales. On a commencé ensemble, et nous voila en train de tracer nos
chemins ensemble.

On a partagé éenormément de bons moments, plein de souvenirs et plein de fou
rive. Vous étiez toujours d mes cotés dans les meilleurs moments comme dans les
pires. Vous étes des sceurs pour moi.

Puisse dieu nous garder toujours ensemble et unies.

Je vous souhaite plein de bonheur et de réussite.

A ma trés chére binome Amal Fekkar
Notre amitié a commence depuis notre premier stage d externat et s’est
approfondie jour apres jour dépassant le cadre des études.

On a tout partagé ensemble. On se donnait la force quand on se sentait faible.
Javais la chance d’avoir une sceur d mes cotés durant tout mon parcours.
Merci d la meilleure de tous les binomes.

Jespére que notre amitié va durer pendant de longues années d venir.

Je te souhaite tout le bonheur du monde.

A mes chers amis

Houda Ghezouani, Fatimzohra El Abbassi, Houda Kaddioui, Kenza Rachadi,
Soundous Benmoussa, Adil Rabi, Younes Ismail, Wissal Smaili, Soukaina Jiddi,
Nouha Inzale, Yasmina Chhih, Rida Chniber, Fatiha Bellouhou, Samir Barkiche ,
Houda Sahraoui, Fz Heddar, Hafida Sghir, Youssef Lakhdar...

A tous mes collégues tout au long des stages
dexternat et d’internat.
A tous les Internes du CHU MED VI de Marrakech
A toute [équipe de Dermatologie du CHU MED VI de Marrakech

A tous ceux ou celles qui me sont cher(e)s et que j'ai omis
involontairement de citer.






A NOTRE MAJTRE ET PRESIDENT DE THESE

MONSITEUR LE PROFESSEUR A.LOoUZI
Professeur de Enseignement Supérieur De chirurgie générale
CHU MOHAMMED VI de Marrakech

Nous sommes trés honoré de vous avoir comme président
du jury de notre thése.

Votre compétence professionnelle incontestable ainsi que vos
qualités humaines vous valent Cadmiration et le respect De
tous.

Yous étes et vous serez pour nous Lexemple de rigueur et de
droiture dans [exercice de la profession.

Veuillez, cher Maitre, trouver dans ce modeste travail
Cexpression de notre haute considération, de notre sincére
reconnaissance et de notre profond respect.

A NOTRE MAITRE ET RAPPORTEUR DE THESE

MONSIEUR LE PROFESSEUR YMSOUGAR
Professeur agrégé De chirurgie thoracique
CHU MOHAMMED VI de Marrakech

Nous vous remercions infiniment, cher maitre, pour la
gentillesse et la spontanéité avec lesquelles vous avez bien
voulu diriger ce travail .

Yous m’'avez guideé avec rigueur et bienveillance.

Yous nous avez toujours réservé le meilleur accueil, malgré vos
obligations professionnelles.

Nous avons toujours admiré vos qualités humaines et
professionnelles ainsi que votre compétence et votre
disponibilité chaque fois que vous étiez sollicités.

Nous espérons, cher Maitre, de trouver ici, le témoignage de
notre sincére reconnaissance et profonde gratitude.



A NOTRE MAJITRE ET JUGE DE THESE
MONSIEUR LE PROFESSFUR XK. RABBANI

Professeur agrégé De chirurgie générale
CHU MOHAMMED VI de Marrakech

Yous me faites un immense plaisir en acceptant de juger ma
thése. Qu’il me soit permis de témoigner d travers ces quelques
lignes mon admiration a la valeur de votre compétence, votre

rigueur ainsi que
votre gentillesse, votre sympathie et votre dynamisme qui
demeureront pour nous le meilleur exemple.
Que ce travail soit une occasion de vous exprimer ma
gratitude, mon respect et mon admiration les plus sinceres.

A NOTRE MAITRE ET JUGE DE THESE
MONSIEUR LE PROFESSEFUR RBOUCHENTOUF

Professeur agrégé de Pneumo- Phtisiologie
Hopital Militaire Avicenne de Marrakech

C'est pour nous un grand honneur que vous accepter de siéger
parmi cet honorable jury.

Nous avons toujours admiré vos qualités humaines et
professionnelles ainsi que votre modestie qui restent
exemplaires.

Qu’il nous soit permis, cher Maitre, de vous exprimer notre
reconnaissance et notre grande estime.



A NOTRE MAITRE FT JUGE DE THESE
MONSIEFUR LE PROFESSEUR M. KHALLOUKI

Professeur agrégé d’ Anesthésie-Réanimation
CHU MOHAMMED VI de Marrakech

Nous vous remercions sincérement de (honneur que vous nous
faites en siégeant dans notre jury.
Nous sommes treés reconnaissants de la spontanéité avec
laquelle vous avez accepté de juger notre travail.
Nous aprécions vos qualités professionnelles et humaines
Veuillez croire, cher Maitre, a Lexpression de notre profond
respect et de mnotre haute considération

A NOTRE MAITRE FT JUGE DE THESE

PROFESSEUR L. AMRO
Professeur Agrégée de Pneumo- Phtisiologie
CHU MOHAMMED VI de Marrakech

Yous nous avez fait Chonneur de faire partie
de notre jury.

Yous avez accepté aimablement de juger cette thése .
Nous tenons d vous exprimer notre profonde reconnaissance.
Nous aprécions vos qualités professionnelles et humaines.
Veuillez accepter, Professeur, [ expression
de nos sinceres remerciements et notre profond respect.



A Professeur ADIL ARSALANE

Professeur Assistant de Chirurgie Thoracique
Hopital Militaire Avicenne de Marrakech

Nous vous remercions pour votre soutien et votre aide précieuse d
Célaboration de cette thése.

A DR OUSSAMA ABDESSALAM AFANDI
Médecin résident en Chirurgie Thoracique
CHU Mohammed VI de Marrakech

Nous vous remercions pour vos efforts considérables et votre aide
précieuse qui nous ont été treés utiles pour la réalisation de ce travail.

A toute Léquipe médicale et paramédicale du service de
Chirurgie Thoracique et de Chirurgie Viscérale du
CHU MOHAMMED VI de Marrakech






AEG

ATCD

BCG

BK

BPCO

CG

CPT

CTVA

DDB

DT1

DT2

ECG

EIC

EFR

EP

FDR

HES

HTA

IDR

IFN

Liste des abréviations

: Altération de I’état général

: Antécédent

: Bacille de KOKH

: Culot globulaire

: Vaccin Bilié de Calmette et Guérin

: Broncho-pneumopathie chronique obstructive

: Capacité pulmonaire totale

: Chirurgie thoracique vidéo-assistée

: Diabéte type 1

: Diabéte type 2

: Espace intercostal

: Féminin

: Facteur de risque

. Interféron

. Interleukine

. Intra veineuse

: Dilatation des bronches

: Electrocardiogramme

: Exploration fonctionnelle respiratoire

: Emphyséme pulmonaire

: Hématéine-Eosine-Safran
: Hypertension artérielle

: intradermo réaction

. insuffisance rénale chronique terminale



KHP

LID

LIG

LSD

LSG

NADPH

NFS

NHA

NO

PaCO?2

PaO2

PAS

PNN

TBK

TDM

PR

TPM+

TPM-

VEMS

VR

: kyste hydatique pulmonaire

: Lobe inférieur droit

: Lobe inférieur gauche

: Lobe supérieur droit

: Lobe supérieur gauche

: Masculin

: Nicotinamide adénine dinucléotide phosphate réduit
: Numération formule sanguine

: Niveau hydro-aérique

: Monoxyde d’azote

: Pression artérielle en gaz carbonique dissous
: Pression artérielle en oxygene

. Periodic Acid Schiff

: Polynucléaires neutrophiles

: Tuberculose

: Tomodensitométrie

: Polyarthrite rhumatoide

: Tuberculose pulmonaire a microscopie positive

: Tuberculose pulmonaire a microscopie négative.
: Volume expiratoire maximal seconde

: Volume résiduel
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Les aspergilloses pulmonaires constituent la premiére étiologie des mycoses
respiratoires. Elles sont dues a une moisissure ubiquitaire du genre Aspergillus dont les spores

se propagent essentiellement par voie aérienne.

Aspergillus est un champignon filamenteux saprophyte qui devient pathogene lorsqu’il
existe des lésions pulmonaires cavitaires localisées ou une altération des défenses immunitaires
générales. Les manifestations pathologiques sont essentiellement respiratoires, touchant

principalement les voies aériennes inférieures. [1]

Le spectre clinique est trés étendu, regroupant des tableaux variés, de mécanismes
physiopathologiques différents, dépendant principalement de facteurs favorisants locaux et
généraux de I'hote et de [I'environnement. |l comporte principalement ['aspergillome,
I’aspergillose pulmonaire invasive qui est une infection aigué souvent mortelle chez des patients
immunodéprimés, I'aspergillose pulmonaire chronique nécrosante et I’aspergillose broncho-

pulmonaire allergique. [1]

L’aspergillome broncho-pulmonaire, sujet de notre travail, constitue notre préoccupation
majeure vu qu’il représente la forme la plus fréquente des affections aspergillaires. C’est une
pneumomycose grave due au développement d’une masse mycélienne du genre Aspergillus dans

une cavité parenchymateuse préexistante le plus souvent d’origine tuberculeuse.

Le mode de révélation de I’affection est dominé par des hémoptysies, parfois massives,
pouvant engager le pronostic vital du patient, et les résultats décevants du traitement médical en

font toute la gravité. Le diagnostic précoce est un facteur important du pronostic. [2]

La chirurgie, étant le seul traitement véritablement curatif, comporte également un risque

non négligeable de morbidité et de mortalité. [2]

Ce travail est une étude rétrospective sur le traitement chirurgical des aspergillomes
pulmonaires chez 33 cas opérés au sein du service de Chirurgie Thoracique du CHU Mohammed

VI de Marrakech.
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|. Type de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique portant sur 33 cas d’aspergillomes
pulmonaires traités chirurgicalement au sein du service de chirurgie thoracique du CHU Mohammed

VI de Marrakech, sur une période allant du 1er janvier 2013 au 31 décembre 2015.

Il. Objectif du travail :

L’objectif de cette étude est de rapporter le profil clinique, biologique, radiologique et
évolutif de nos patients ainsi que les résultats du traitement chirurgical de I'aspergillome

pulmonaire et de comparer ces résultats avec les données de la littérature.

lll. Criteres d’inclusion :

Sont inclus dans I'étude les patients ayant été traité chirurgicalement, durant la période
d’étude, pour aspergillome pulmonaire suspecté devant des signes cliniques, biologiques et

radiologiques, et confirmé par étude anatomo-pathologique des piéces opératoires.

IV. Criteres d’exclusion :

Les patients non opérés, quelque soit le motif, et les dossiers incomplets ne permettant

pas une analyse suffisante ont été exclus de notre étude.

V. Collecte des données :

La collecte des informations s’est faite par I'étude des dossiers médicaux avec

remplissage d’une fiche d’exploitation préétabli. (annexe 1)




Des données complémentaires ont été obtenues en interrogeant les médecins traitants

des patients concernés.

Cette fiche d’exploitation nous a permis de :

Recueillir les caractéristiques sociodémographiques.

Relever les antécédents.

Noter les signes cliniques.

Donner le type et la topographie des lésions parenchymateuses et/ou pleurales grace
a une radiographie thoracique de face couplée a une tomodensitométrie thoracique.
Préciser :

o les paramétres biologiques.

o les résultats des explorations fonctionnelles respiratoires et endoscopiques.

o les résultats de I'’examen anatomopathologique des piéces opératoires.

Décrire le traitement chirurgical réalisé a savoir : la voie d’abord, la technique

chirurgicale et les complications per- et postopératoires éventuelles.
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|. Etude épidémiologique :

Trente trois malades ont été opérés pour aspergillome pulmonaire dans le service de

chirurgie thoracique du CHU Mohammed VI de Marrakech durant la période d’étude.

1. Répartition selon le sexe :

Les malades se répartissent en 28 hommes et 5 femmes, soit un sexe ratio H/F de 5,6.

m Hommes

m Femmes

Figure 1 : Répartition des patients selon le sexe.

2. Répartition selon I’'age :

La moyenne d’age des patients était de 50 ans avec des extrémes a 18 et 71 ans.




18 -
16 -
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12 -
10 -
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Figure 2 : Répartition des patients selon I’dge.

3. Antécédents et facteurs de risque :

Vingt-cing patients ont été traités pour une tuberculose pulmonaire, soit 75% de la
totalité des cas ; parmi eux trois malades n’avaient pas terminé leur traitement.

La patiente la plus jeune de notre série avait 18 ans et était suivie pour polyarthrite
rhumatoide précoce mise sous immunosuppresseurs et qui a été traitée également pour
tuberculose pulmonaire.

Trois malades avaient un Aspergillome sur poumon sain.

Les autres ATCD sont rapportés dans le tableau (tableau I).




Tableau | : Les antécédents retrouvés chez nos patients :

Antécédents Nombre de cas
Tuberculose 25
Emphyséme pulmonaire 3
DDB 2
KHP 1
Tabagisme 17
Diabéte 6
BPCO sous corticothérapie 8
PR sous immunosuppresseurs 1
IRCT sous hémodialyse 1

Il. Etude clinique :

1. Circonstances de découverte :

La symptomatologie clinique principale était I’hémoptysie, présente chez 28 patients, soit
85% des cas.
L’hémoptysie était minime mais récidivante chez 15 patients et de moyenne abondance

chez les 13 restants.

Les autres symptomes révélateurs étaient (figure 3):
e Expectorations purulentes chez 21 patients
e Toux chronique chez 19 patients
e Dyspnée chez 17 patients

e Douleur thoracique chez 9 patients.




30 - B Hémoptysie
wv)
= 25 -
5 m Expectorations
‘g 20 - purulentes
o | .
g 15 m toux chronique
o
a 10 - i
e m Dyspnée
o 5 |
c
0 m Douleur thoracique
Les signes fonctionnels

Figure 3 : Les différents signes fonctionnels présents chez nos patients

2. Délai de survenue :

Le délai entre la tuberculose pulmonaire et I'apparition des symptomes était en moyenne

de 8 ans avec des extrémes allant de 6 mois a 35 ans.

<1 1-5ans 5 10ans lO 20ans >20ans

Nombre de cas

O = N W b U1 O N 0 ©
I

Figure 4 : Répartition des patients selon le délai
entre la tuberculose pulmonaire et la greffe aspergillaire.
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3. Examen clinigque :

L’examen clinique était normal chez 57% des cas soit 19 patients.

L’examen pleuro-pulmonaire a retrouvé un syndrome de condensation chez 5 patients et
des rales ronflants chez 4 patients.

Pour les signes généraux, on a retrouvé une AEG avec paleur cutanéo-muqueuse et
amaigrissement chez 5 patients et une fievre chez deux patients en rapport avec une

surinfection pulmonaire (figure 5).

18 m Normal

16

H syndrome de

14 .
condensation

12 m AEG+

amaigrissement

10

m Réles ronflants

Fievre

N

N

-

Figure 5 : Histogramme qui illustre les données de I’examen clinigue de nos patients.

o

lll. Données paracliniques :

Le diagnostic d’Aspergillome pulmonaire chez les patients de notre série a reposé sur les

données radiologiques, bronchoscopiques et biologiques.
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1. Signes radiologiques :

1.1. Radiographie standard : (figure 7, 8)

La radiographie thoracique face a été réalisée chez tous nos patients et avait montré les
Iésions suivantes :
e Une image en grelot chez 17 patients.
e Une opacité systématisée dans 11 cas

¢ Une image cavitaire dans 5 cas

Les signes associés étaient comme suit :
e Un syndrome interstitiel chez 4 patients

e Une atélectasie chez 3 patients.

18 +
16 -
14 -
m Grelot
12 - L p .
m Opacité systématisée
10 - m Image cavitaire
8 m Syndrome interstitiel
6 - m Atélectasie
4 .
2 — t
0

Figure 6 : Les différents aspects retrouvés en radiographie standard.
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Figure 7 : Image en grelot au niveau du LSG sur une radiographie thoracique

standard faisant évoguer en premier un aspergillome pulmonaire.

G

Figure 8 : Opacité au niveau du lobe supérieur droit révélant un aspergillome pulmonaire.
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1.2. TDM thoracique : ( figure 10, 11, 12, 13)

L’'image en grelot était la manifestation radiologique principale de I'aspergillome sur la
TDM thoracique, retrouvée chez 20 de nos patients soit 60 % des cas de notre série.
Le reste des lésions objectivées étaient comme suit :
e Un lobe détruit chez 14 patients.
e Une masse excavée hétérogene chez 5 patients
e Une image cavitaire chez 4 patients
e Une condensation parenchymateuse chez 2 patients.
e Une atélectasie chez 2 patients

e Un syndrome interstitiel chez 2 patients.

m grelot
20 -
m lobe détruit
15 +
m Masse excavée
1~
10 W condensation
parenchymateuse
5 47 m Syndrome interstitiel
M m Atelectasie
0 e

Figure 9 : Les différents aspects retrouvés sur la TDM thoracique.

Les lésions associées a I’aspergillome pulmonaire étaient :
e Des ADP médiastinales dans 7 cas.
e Un emphyséme pulmonaire dans 4 cas.
e Un tuberculome controlatéral dans 1 cas.
e Un KHF visualisé sur les coupes basses de la TDM thoracique dans un seul cas.

e Un aspergillome controlatéral dans 2 cas.
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Figure 10 : Masse hétérogene occupant la partie déclive d’une cavité pulmonaire

au niveau du segment ventral du Culmen réalisant une image en grelot.
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Figure 11 : Image en grelot siégeant au niveau du lobe supérieur gauche
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Figure 12: TDM thoracigue en coupes axiales montrant la mobilité de la truffe aspergqillaire.

A : décubitus dorsal, B : décubitus ventral
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Figure 13: Opacité alvéolaire de la base pulmonaire droite révélant un aspergillome.

A : fenétre parenchymateuse , B : fenétre médiastinale.

En fonction des images de la TDM thoracique on a pu classer les aspergillomes en
simples ou complexes selon les critéres radiologiques de Belcher et Plummer: 20 patients

avaient un aspergillome complexe et 13 avaient un aspergillome simple (figure 14, 15, 16).
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Figure 14 : Classification des Aspergillomes pulmonaires chez nos patients.

1.3. Localisation :

Dans 90% des cas, les lésions étaient uniques avec une prédominance au niveau du lobe
supérieur droit (tableau II).
Des lésions multiples ont été retrouvées uniquement chez trois patients de notre série :

Deux patients avaient des lésions bilatérales, et un seul avait deux lésions unilatérales.

Figure 15: Aspergillome simple du lobe supérieur droit.
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Figure 16 : Aspergillome complexe du lobe supérieur droit.

Tableau Il : Répartition selon la topographie de I’Aspergillome pulmonaire.

Siege de la lésion Nombre de cas Pourcentage
POUMON DROIT 20 cas 60.5%
Lobe supérieur droit 15 cas 45.5%
Lobe inférieur droit 5 cas 15%
POUMON GAUCHE 11 cas 33.5%
Lobe supérieur gauche 9 cas 27.5%
Lobe inférieur gauche 2 cas 6%
ATTEINTE BILATERALE LSD+LSG 2 cas 6%

2. Bronchoscopie :

La bronchoscopie a été réalisée chez 25 patients soit 75% des cas .
Les lésions les plus fréquemment retrouvées étaient une inflammation de la muqueuse
bronchique dans 20 cas soit 80% des bronchoscopies réalisées, un saignement endobronchique chez

14 patients soit 56% des cas et une suppuration endobronchique dans 6 cas soit 18% des cas.
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Une truffe aspergillaire a été retrouvée chez 2 patients.

20 m Inflammation

15 W Saignement
endobronchique

10 m Suppuration
5 truffe aspergillaire
0 m Non faite

Résultats de la bronchoscopie

Figure 17 : Résultats de la bronchoscopie.

3. La spirométrie :

Une EFR a été réalisée chez 25 patients objectivant un syndrome restrictif dans 6 cas, un
syndrome obstructif dans 5 cas , un syndrome mixte dans 10 cas et il était normal dans 4 cas.

Les troubles ventilatoires retrouvés ne constituaient pas une contre-indication opératoire.

m Syndromemixte

m Syndrome restrictif
m Syndrome obstructif
m Normal

m Non fait

Figure 18 : Résultats de la spirométrie.
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4. Le bilan biologique :

5.1. Numération formule sanguine :

La NFS a été réalisée chez tous les patients. Elle était normale dans 13 cas.
Une anémie hypochrome microcytaire a été retrouvée chez 20 patients soit 60% des cas,
une hyperleucocytose chez 9 patients soit 27% des cas, et une thrombopénie minime chez un

seul patient.

5.2. Sérologie aspergillaire :

La sérologie aspergillaire a été réalisée chez 28 patients. Elle était positive chez 26

patients et négative dans deux cas.

5. Examen mycologique :

La culture sur milieu de Sabouraud du matériel d’aspiration bronchique chez les patients

qui avaient bénéficié d’'une bronchoscopie n’a isolé chez aucun patient I’Aspergillus fumigatus.

6. Bilan de tuberculose pulmonaire :

La recherche de BK dans les expectorations et dans le liquide d’aspiration bronchique
chez les patients ayant bénéficié d’une bronchoscopie était négative.

L’IDR a la tuberculine n’a pas été réalisée chez nos malades.
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IV. TRAITEMENT CHIRURGICAL :

1. Préparation préopératoire :

1.1. Bilan pré-opératoire :

Un bilan préopératoire, comprenant une NFS, un ionogramme sanguin, un bilan
d’hémostase, un groupage sanguin et un ECG, a été réalisé chez tous nos patients sans contre

indication opératoire.

1.2. Traitement de I’hémoptysie :

L’hémoptysie a été traitée chez 14 patients par un traitement médical a base
d’hémostatiques.

Le recours a une embolisation artérielle n’a été nécessaire chez aucun de nos patients.

1.3. Transfusion sanguine :

Une transfusion sanguine par 2 a 3 culots globulaires a été effectuée chez 7 de nos

patients qui avaient une anémie avec une hémoglobine < 8 g/dlI.

1.4. Antibiothérapie :

Une antibiothérapie probabiliste a large spectre a base d’amoxicilline-acide clavulanique
a été initialisée en préopératoire, pendant 10 jours, chez 17 de nos patients qui avaient des
signes cliniques ou biologiques de surinfection. La cure chirurgicale a été programmée apres

stérilisation du foyer infectieux

1.5. Traitement antimycosique :

Le traitement antimycosique pré-opératoire n’a été prescrit chez aucun de nos patients.

1.6. Correction des tares :

Une correction des tares a été effectuée chez les malades diabétiques, insuffisants rénaux

ou porteurs de BPCO.
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L’emploi d’un traitement bronchodilatateur ainsi que la kinésithérapie étaient nécessaires
chez les patients bronchitiques chroniques.

Le tabac a été arrété chez tous les patients.

2. Anesthésie :

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale avec intubation orotrachéale
dont 17 a l'aide d’une sonde sélective, en position de décubitus latéral controlatéral a la
localisation de I'aspergillome. Une antibioprophylaxie a été administrée systématiquement a
base d’amoxicilline acide-clavulanique : 2g a I'intubation, qui sera poursuivie en post opératoire

a la dose de 1g toutes les 8h.

3. Voie d’abord :

La voie d’abord chez tous les patients était une thoracotomie postéro-latérale, passant

par le 5&me ou le 4&¢me espace intercostal.

Tableau lll : Localisation de la thoracotomie postéro-latérale.

Localisation de la TPL Nombre de cas
5eme EIC droit 17
4eme E|C droit 4
5e&me E|C gauche 12

4. Type de résection :

Le traitement était radical dans 96% des cas. Un seul patient a bénéficié d’une résection
atypique ou résection en Wedge.

Une lobectomie a été réalisée chez 25 patients avec une prédominance au niveau du LSD.

Une segmentectomie a été réalisée dans 7 cas (tableau IV).

Aucun cas de pneumonectomie n’a été réalisé.
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5. Durée de l’intervention :

L’intervention a duré en moyenne 3 heures avec des extrémes allant de 1h30 a 4h.

Tableau IV : Les différents types de résection réalisés chez nos patients.

Type de résection Nombre de cas

Lobectomie 25 patients

LSD 14

LSG 8

LID 2

LIG 1
Segmentectomie 7 patients

Nelson droit 3

Nelson gauche 1

Culmen 1

Apico-dorsal droit 1

Apico-dorsal gauche 1
Résection atypique (LSD) 1 patient

Figure 19: Image per-opératoire de truffe aspergillaire du LSD.
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6. Complications per opératoires :

La quantité moyenne de saignement au cours de l'opération était de 350 ml avec des
extrémes allant de 150 ml a 600 ml.

Un saignement important >500 ml est survenu chez 6 patients justifiant une transfusion
sanguine per opératoire de 2 culots globulaires.

Un patient de 42 ans, qui présentait un aspergillome complexe du lobe inferieur droit,
avait présenté une atélectasie au niveau du reste du poumon droit en fin d’intervention, un
pneumothorax gauche drainé et un bronchospasme traité par bronchodilatateurs. Le malade a
séjourné en réanimation durant 2 jours.

Le reste des malades n’ont pas présenté de complications en per-opératoire.

7. Etude anatomopathologique de la piéce opératoire :

L’aspergillome pulmonaire a été confirmé chez tous nos patients par ['étude

anatomopathologique de la piéce opératoire.

V. Evolution :

1. Evolution a court terme :

a. Suites post-opératoires :

Les suites post opératoires étaient simples dans 22 cas.
Les complications post-opératoires observées chez nos patients étaient comme suit :
e Des fuites prolongées avec un drainage thoracique >7jours sont survenues chez 7
patients.

¢ Un défaut de réexpansion du parenchyme pulmonaire dans 3 cas.
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e Un pyothorax s’est produit chez un patient, traité par drainage pleural avec
antibiothérapie adaptée.

e Aucun déces n’a été constaté.

b. Radiographies thoraciques :

Les radiographies thoraciques de controle post opératoire ont été effectué a J1 puis

1jour/2 jusqu’a la sortie du malade.

c. Kinésithérapie respiratoire :
Une kinésithérapie respiratoire a été débutée au premier jour post-opératoire et

poursuivie quotidiennement jusqu’a la sortie du malade.

d. Drainage thoracique :

La durée du drainage thoracique était en moyenne de 6 jours avec des extrémes allant de

3a 12 jours.

-26 -



Figure 20 : Radiographie thoracigue post opératoire
chez un malade traité par lobectomie supérieure gauche.

e. Séjour hospitalier :

La durée d’hospitalisation moyenne était de 9 jours avec des extrémes allant de 4 a 15

jours.

2. Evolution a moyen et a long terme :

Les patients opérés ont été suivis en consultation selon un rythme régulier : 1 semaine,
15jours, 1mois puis 3 mois apres le geste chirurgical.

L’évolution a moyen et a long terme était favorable chez tous nos patients.

Les patients présentant un aspergillome bilatéral ont été prévus pour une deuxiéme cure

chirurgicale du coté controlatéral.
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Tableau V: Tableau récapitulatif des cas d’Aspergillomes pulmonaires opérés durant notre étude.

Cas Sexe Age ATCD Délai Clinique Ser:slggle Broncho- scopie TDM thoracique Chirurgie Evolution

1 M 43 TPM+ 5 ans Hémoptysie + Saignement Grelot LSD Lobectomie Simple
Tabac Toux, Dyspnée Inflammation LSD détruit LSD

LSD Asp. complexe

2 M 58 TPM+ 4 ans Hémoptysie Inflammation Grelot LSD Lobectomie Simple

Tabac Toux, Dyspnée + Saignement Asp. simple LSD
Expectorations LSD

3 M 71 TPM- 10 ans Hémoptysie + Truffe Grelot LSD Lobectomie Pyothorax
Tabac Toux, Dyspnée aspergillaire Sd. interstitiel droit | LSD
BPCO Expectorations LSD Asp. complexe

4 M 27 Tabac - Toux chronique + Non faite Cavité LSD Segmentectomie Simple

Asp. simple Apico-dorsale

5 M 67 TPM+ 33 ans Hémoptysie + Inflammation Cavité LSG Lobectomie LSG Fuites
DDB Dyspnée Saignement LSG détruit prolongées
EP LSG Asp. complexe

6 F 66 TPM- 1an Hémoptysie + Inflammation Grelot bilatéral Lobectomie Simple
DT2 Toux, dyspnée diffuse LSD détruit LSD
IRCT Expectorations Saignement Asp. complexe

Douleur thoracique LSD

7 M 58 TPM+ 5 mois Dyspnée + Non faite Grelot LSG Lobectomie Simple

Tabac Asp. simple LSG

Asp. : Aspergillome - BPCO: Broncho-pneumopathie chronique obstructive - DDB: Dilatation des bronches - DT2: Diabéte type 2 - EP : Emphyséme pulmonaire - F : Féminin

- IRCT : insuffisance rénale chronique terminale LSD: Lobe supérieur droit - LSG: Lobe supérieur gauche - M: Masculin - Sérologie Asp. : Sérologie aspergillaire - Sd:

Syndrome - TPM+: Tuberculose pulmonaire a microscopie positive - TPM-: Tuberculose pulmonaire a microscopie négative.
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Tableau récapitulatif des cas d’Aspergillomes pulmonaires opérés durant notre étude. <<suite>>

Cas Sexe Age ATCD Délai Clinique Ser:slzgle Broncho scopie TDM thoracique Chirurgie Evolution
8 M 55 TPM+ 3 ans Hémoptysie + Non faite Grelot LSD Lobectomie Fuites
EP Toux, dyspnée LSD détruit LSD prolongées
Tabac Douleur thoracique Asp. complexe
9 M 60 TPM+ 2 ans Hémoptysie + Inflammation Grelot LSD Lobectomie Fuites
BPCO Toux, Dyspnée Saignement Atelectasie LSD prolongées
DT2 Expectorations Suppuration Asp. complexe
Tabac Douleur thoracique LSD
10 F 30 TPM- 6 mois Hémoptysie Inflammation Grelot LID Segmentectomie Défaut
Toux, dyspnée + LID Asp. simple Nelson de réexpansion
Expectorations
Douleur thoracique
11 M 32 DT1 - Hémoptysie Inflammation Grelot bilatéral Lobectomie Simple
Toux, Dyspnée + Saignement Sd interstitiel LSG
Expectorations LSG LSG détruit
Douleur thoracique Asp. complexe
12 M 70 TPM- 10 ans Hémoptysie + Non faite Grelot LSD Lobectomie Fuites
DT2 Toux, dyspnée Asp. simple LSD prolongées
HTA Expectorations
Tabac
13 F 18 PR 3 ans Hémoptysie + Inflammation Grelot LSG Segmentectomie Simple
TPM+ Suppuration Asp. simple Culmen
LSG

HTA : Hypertension artérielle - DT1: Diabete type 1 - PR: Polyarthrite rhumatoide
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Tableau récapitulatif des cas d’Aspergillomes pulmonaires opérés durant notre étude. <<suite>>
. - Sérologie . . . . .
Cas Sexe Age ATCD Délai Clinique Asp. Broncho scopie TDM thoracique Chirurgie Evolution
14 M 35 - - Hémoptysie - Non faite Opacité LSD Résection en Wedge Simple
Asp. simple
15 M 42 TPM- 6 mois Hémoptysie + Inflammation Masse excavée Lobectomie Simple
DT2 LID LID LID
Asp. simple
16 M 54 TPM+ 19 ans Hémoptysie + Non faite Grelot LSG Lobectomie Fuites
Tabac Expectorations LSG détruit LSG prolongées
Asp. complexe
17 M 56 KHP 1 an Hémoptysie + Inflammation Cavité LSD Lobectomie Simple
Suppuration Asp. simple LSD
LSD
18 M 43 TPM+ 11 ans Hémoptysie + Non faite Grelot LID Lobectomie Simple
DT2 Toux, dyspnée LID détruit LID
Expectorations Asp. complexe
19 M 49 TPM- 9 ans Hémoptysie + Inflammation Grelot LSD Lobectomie Défaut
Tabac Toux, dyspnée Saignement Asp. complexe LSD De
BPCO Expectorations LSD réexpansion
20 M 53 TPM+ 8 ans Hémoptysie + Inflammation Grelot LSD Lobectomie Fuites
Douleur thoracique Suppuration Lobe détruit LSD prolongées

LSD

Asp. complexe

KHP: kyste hydatique pulmonaire - LID: Lobe inférieur droit
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Tableau récapitulatif des cas d’Aspergillomes pulmonaires opérés durant notre étude. <<suite>>
1a: - Sérologie . . A .
Cas Sexe Age ATCD Délai Clinique Asp Broncho scopie TDM thoracique Chirurgie Evolution
21 M 65 TPM+ 4 ans Hémoptysie + Inflammation Grelot LSG Lobectomie Simple
Tabac Expectorations Saignement Lobe détruit LSG
BPCO LSG Asp. Complexe
22 M 42 TPM+ 8 ans Hémoptysie + Non faite Masse excavée Lobectomie Simple
Tabac Douleur thoracique LSG LSG
BPCO Asp. complexe
23 M 51 DDB - Hémoptysie + Inflammation Cavité LID Segmentectomie Simple
Expectorations Truffe LID Asp. simple Nelson
24 F 59 TPM- 7 ans Toux, dyspnée + Inflammation Grelot LSD Lobectomie Simple
Expectorations Saignement Lobe détruit LSD
LSD Asp. complexe
25 M 47 TPM+ 3 ans Hémoptysie + Inflammation Masse excavée Lobectomie Simple
Tabac Toux LIG Atelectasie LIG
BPCO Expectorations LIG
Asp. complexe
26 M 33 TPM- 8mois Hémoptysie + Inflammation Grelot LID Segmentectomie Simple
Tabac Toux Suppuration Asp. simple Nelson

Expectorations

LID

LIG: Lobe inférieur gauche
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Tableau récapitulatif des cas d’Aspergillomes pulmonaires opérés durant notre étude. <<suite>>

o - Sérologie . . L .
Cas Sexe Age ATCD Délai Clinique Aspg Broncho scopie TDM thoracique Chirurgie Evolution
27 M 48 EP - Toux - Non faite Masse excavée Lobectomie Simple
Tabac Expectorations LSG détruit LSG
Asp. complexe
28 F 56 TPM+ 8 ans Hémoptysie + Non faite LSD détruit Lobectomie Simple
Asp. complexe LSD
29 M 42 BPCO - Hémoptysie + Inflammation Grelot LIG Segmentectomie Simple
Tabac Expectorations LSG Asp. simple Nelson
Douleur thoracique
30 M 55 TPM+ 6 ans Toux, dyspnée + Inflammation Masse excavée Lobectomie Fuites
Expectorations LSD LSD LSD prolongées
Douleur thoracique Asp. complexe
31 M 47 TPM- 9 ans Hémoptysie + Inflammation Grelot LSD Lobectomie Simple
Toux, dyspnée Suppuration LSD détruit LSD
Expectorations LSD Asp. complexe
32 M 58 BPCO - Hémoptysie + Inflammation Grelot LSG Segmentectomie Défaut
Tabac Toux, dyspnée Saignement Asp. simple Apico-dorsale de
Expectorations LSG réexpansion
33 M 70 TPM+ 35 ans Hémoptysie + Non faite Condensation Lobectomie Simple
Expectorations LSG détruit LSG
Asp. complexe

-32-




——

ES@@SSQ@

——




. Historique :

La premiere description du genre Aspergillus a été faite en 1729 par MICHELLI, qui a
donné ce nom aux moisissures qu’il a observé : étant prétre, il leur a trouvé une
ressemblance tres marquée avec le goupillon (aspergillus en latin) dont on se servait a I'église,
qui était sous forme d’un court baton garni a son extrémité d’'une boule percée de trous par
lequel on aspergeait I’eau bénite au cours d’une cérémonie religieuse [3].

BENNETT et SLUYTER ont publié respectivement en 1842 et en 1847 les premiers cas de
pneumopathie humaine due a I’Aspergillus [4,5].

La premiere description anatomo-pathologique des lésions a été faite par VIRSHOW
en 1856 sur une série de quatre autopsies [5].

En 1890, DIEULAFOY, CHANTE, MESSE et WIDAL ont décrit la maladie chez les
gaveurs de pigeons et les peigneurs de cheveux: elle se traduisait par des pneumopathies
d’allure pseudo-tuberculeuse, liées a I'inhalation des spores d’Aspergillus contenues dans
les grains de millet et la farine de seigle utilisés dans ces professions.

GERSTL , en 1948, réalisa avec succés la premiére résection chirurgicale
d’Aspergillome pulmonaire [6].

L'aspect immunologique de Ila maladie n’a été découvert qu'en 1959 par PEPYS et

collaborateurs, qui ont mis en évidence des anticorps précipitant spécifiques anti-aspergillaires [5].

Il. Agent pathogéne :

1. Taxonomie de I’Asperqgillus :

Les Aspergillus sont des champignons filamenteux cosmopolites trés répondus dans la
nature. lls appartiennent a la famille des Aspergillacées, classe des Deutéromycetes , groupe des

Hyphomycétes a mycelium hyalin [7,8].
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2. Description morphologique :

Les Aspergillus sont caractérisés par des filaments (stipes) se terminant par une vésicule
supportant des cellules de la conidiogéneése : les phialides. Les phialides sont des cellules qui
produisent les spores (conidies) qui caractérisent le mode de reproduction asexuée du
champignon [9].

L’ensemble stipe et vésicule constitue le conidiophore (tronc), et I'ensemble vésicule,
phialide et conidies forme la téte aspergillaire qui caractérise le genre Aspergillus (figure 21, 22).

L’étude a I'examen direct ne permet pas de différencier les différentes espéces
aspergillaires ni de les séparer d'autres champignons filamenteux septés (Scedosporium spp.,

Fusarium spp., Penicillium spp.).

Aspergillus

(filamenteux)

conidies = phialoconidies

Téte aspergillaire
+/- métules

—

conidiophore = stipe \

Figure 21 : Morphologie générale d’un Aspergillus [9].
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Figure 22 : Téte d’Asperqgillus fumigatus en microscopie électronique a balayage (x3200). [10]

3. Structure cellulaire :

Les Aspergillus sont caractérisés par un appareil végétatif ou thalle constitué par un tube
ramifié ou hyphe de diametre régulier et divisé par des cloisons ou septa. La partie située entre
deux septa est appelée article. Les septa sont munis d’un pore qui permet le passage d’organites
cellulaires; les mouvements cytoplasmiques sont ainsi assurés.

Chaque article constitue une cellule a structure polynucléé et les noyaux sont entourés
d’une membrane nucléaire; il s’agit donc d’eucaryotes. Les articles possedent une membrane
plasmique doublée d’une paroi de structure complexe, composée de polyosides associés a des
peptides. Ces polyosides sont essentiellement la chitine et des hétéropolyosides: mannose,
galactose, glucose [9].

Il est également caractérisé par la présence de vacuoles souvent développées, délimitée
par une double membrane. Elles jouent un role dans le maintien de la pression oncotique. Les
ribosomes sont nombreux, les mitochondries possédent également une double membrane dont
I'une forme des crétes. Le réticulum endoplasmique est constitué de longs filaments. Il posséde
une double membrane formant des saccules et intervient dans le métabolisme des glucides et
des lipides. L’appareil de Golgi est formé de I’empilement de saccules et dictyosomes a I’origine

de la formation des vésicules [9].
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4. Caractéres antigéniques:

Les structures antigéniques de I'Aspergillus sont a la base des explorations

immunologiques. On distingue des antigénes solubles et des antigenes figurés.

4.1. Antigénes solubles :

Les antigénes solubles regroupent des antigenes somatiques et des antigenes
métaboliques.

Les antigénes somatiques proviennent de broyat de mycélium de cultures jeunes
d’Aspergillus.

Les Antigenes métaboliques sont obtenus a partir de filtrat de cultures dgées de plus de
30 jours ; ils sont le support d’activité enzymatique : chymotrypsique et catalasique et
correspondent respectivement aux arcs de précipitation C et J révélés par la technique

d’immunoélectrophorése [11].

4.2. Antigénes figurés :

Ce sont des antigenes somatiques de séparation difficile. Plusieurs travaux essayent de
préciser cette cartographie antigénique, c’est ainsi que deux antigénes spécifiques
d’Aspergillus fumigatus ont été isolés : un antigene de 18 kilodalton (kDa) appelé Aspergillus
fumigatus | (Asp . f 1) et un antigéne de 45 kDa . Ces deux antigenes réagissent aux Ig E et
Ig G humains . Par ailleurs, un troisieme antigéne a 16 kd a été identifié. Ces antigénes sont
des bons marqueurs pour les études immunologiques de [I'Aspergillose a Aspergillus

fumigatus [12-15].
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lll. Epidémiologie des Aspergillus :

1. Réservoir :

Les Aspergillus sont des champignons cosmopolites tres répandus dans le milieu
extérieur ou ils vivent en saprophytes colonisant de nombreux écosystémes . Ubiquistes, on
les rencontre aussi bien en milieu rural (dans les silos a grains, foin, paille tassée et
humide, céréales ou fruits moisis, matiéres organiques d’origine végétale en décomposition,
terreau, batiments de ferme ou se concentrent les animaux d’élevages: bovins, volailles,
etc.), qu’en milieu urbain, et aussi bien a [I'extérieur qu’a l'intérieur des habitations
(poussiéres accumulées derriere les meubles, les réfrigérateurs, sur les cadres, dans les
faux plafonds et les conduits d’aération, ou dans la terre des plantes en pot) [8].

Les Aspergillus sont également rencontrés sur certains fruits et légumes, dans le
pain, le poivre, les épices et aliments lyophilisés Ils sont aussi présents dans I’eau et lair. A
ce propos, les différentes enquétes aéro-mycologiques révelent que les spores
aspergillaires se situent au quatrieme rang des spores fongiques de I'air, apres les spores
d’Alternaria, de Cladosporium et de Penicillium [8].

La petite taille des spores (2 a 3 m pour A.fumigatus) permet aux Aspergillus de
rester en suspension dans I’air, réalisant en cas d’abondance, un « nuage aspergillaire »
qui peut se déplacer sur de longues distances, permettant ainsi la colonisation d’autres
substrats [8].

La concentration des spores dans I'air augmente avec la construction ou la rénovation
des batiments (réparation, peinture...) [16].

En milieu hospitalier, A. fumigatus est présent presque partout (sols, murs et
plafonds). Il se concentre au niveau des grilles d’arrivée d’air conditionné, du matériel de
protection contre le feu, dans les gaines de ventilation, et les faux plafonds. L’air ambiant dans

les chambres des patients est souillé, les spores sont véhiculées par les courants d’air
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ascensionnels, on en retrouve d’autant plus facilement que les services sont situés dans les
étages supérieurs et notamment a la suite de travaux qui permettent la mise en suspension des

spores, ou par le biais des systémes de ventilation qui assurent leur dissémination [8].

2. Répartition selon les espéces :

Plus de 300 espéces appartiennent au genre Aspergillus, mais seules quelques unes sont
pathogénes pour I’Homme [8].
Le genre fumigatus représente la forme la plus répondue, suivi par ordre décroissant de

I’A.flavus , A.niger , A.nidulans et A. terreus qui sont plus rares (figure 23).

A.fumigatus : C’est 'espéce le plus souvent isolée chez les patients, responsable de 90
% des observations d’aspergillose invasive (Al). Elle est retrouvée aussi bien
dans les régions chaudes que froides du globe. Sa bonne tolérance
aux températures élevées explique son abondance dans les composts
et autres matieres organiques dans lesquelles interviennent des
phénomenes de décomposition avec élévation thermique (silos a grains,
foin en balles, bagasse) [9,17].

A.flavus: Cette espece est plus fréquente dans les zones tropicales ou elle se
développe sur le fruit de I'arachide sur lequel elle peut produire des
aflatoxines. Elle se trouve dans les sols cultivés, sur les graines de céréales
telles que le mais ou I’avoine [18].

A.niger: Espéce trés commune et cosmopolite, elle se développe sur des substrats
variés. Elle présente un pic de distribution estival en rapport avec son
affinité pour les plantes herbacées [18].

A.nidulans : Espéce trés répandue, elle est isolée du sol, de I'air et de substrats végétaux.
[18]

A.Terreus : Cette espéce tellurique des terres arables des régions chaudes, colonise les

débris végétaux, la paille, le coton, les grains stockés. [9]
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Figure 23: Caractéeres différentiels des conidiophores d’Aspergillus [7]

IV. Pathogénie :

1. Mode de contamination :

Le mode de contamination habituel se fait par inhalation des spores en suspension
dans [I'air qui est de plus en plus inévitable et quasi quotidienne. Elles sont inspirées généralement
par les voies aériennes supérieures et peuvent atteindre les alvéoles pulmonaires. Chaque
individu inhale 2 000 a 5 000 génotypes différents par mois donnant lieu chez le malade

immunodéprimé soit a une colonisation, soit a une infection [19,20].
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En dehors de la contamination aéroportée, une contamination par I’eau, ou surtout par
les aliments a été décrite : le poivre, le thé, les potages lyophilisés et les fruits sont
particulierement riches en spores aspergillaires et doivent donc étre proscrits de la
nourriture donnée aux patients d’hématologie [21,22].

Une contamination directe par déposition des spores sur des plaies ou brilures
cutanées ou un site opératoire est également rapportée. Elle est généralement secondaire a
I'inoculation directe de la peau lésée par contact avec des objets riches en spores :
pansements, platre, mains du personnel...[23].

En effet, Des cas d’infections per ou postopératoires de plaies ont été décrits en

neurochirurgie, chirurgie cardiaque et ophtalmologie, mais elles sont rares [23,24].

2. Facteurs de virulence :

2.1. La petite taille des conidies :

La petite taille des conidies d’A.fumigatus ne dépassant pas 2 a 3 pym est un élément
essentiel de la virulence de ce champignon puisqu’elle permet aux conidies de pénétrer

profondément dans les voies respiratoires et de gagner les territoires alvéolaires [9].

2.2. Thermophilie :

A.fumigatus se développe trés bien a 45 °C et pousse méme jusqu’a 57 °C. Les
autres espeéces pathogenes (A. favus, A. nidulans, A. terreus, A. niger) sont elles aussi

thermophiles ce qui facilite leur implantation dans I'organisme [8].

2.3. Capacité d’adhérence aux cellules et aux tissus de ’hdte

L’adhérence des conidies aux tissus de [|’hote est une étape cruciale dans le
développement de I'infection .
A la suite de dommages tissulaires, les conidies reconnaitraient des composants de la

matrice extracellulaire tels que le fibrinogéne, la laminine ou la fibronectine [8].
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Des hydrophobines localisées a la surface des conidies favoriseraient également

I’ladhérence aux cellules de I'arbre respiratoire.

2.4. Echappement aux systémes de défense de I’héte :

L’hydrophobine qui se dépose en surface des spores ou elle s’organise en batonnets,
s’oppose a la reconnaissance des conidies par le systeme immunitaire, ce qui favorise leur
persistance chez I’hote [8].

L’aptitude des spores a se filamenter n’est pas a négliger et constitue une entrave a la
phagocytose [9].

De méme, il convient de souligner le réle inhibiteur des pigments mélanisés de la paroi

des conidies vis-a-vis de la phagocytose.

2.5. Production d’enzymes protéolytiques :

A.fumigatus produit de nombreux enzymes protéolytiques qui altérent les tissus et
facilitent I’invasion tissulaire, notamment au niveau pulmonaire.

Parmi ces protéases, une exoprotéase de 33 kDa apparait capable de dégrader le
fibrinogéne, la laminine, le collagéne et I’élastine.

Il produit aussi des hémolysines, des phospholipases ainsi que des ribonucléases
capables de cliver les ribosomes des cellules eucaryotes et de provoquer la mort de la cellule.

Récemment, il a été montré que la sérine protéase alcaline (AIP1) participe au mécanisme

d’échappement du champignon a la phagocytose via la dégradation du complément [8].

2.6. Production de toxines :

A.fumigatus synthétise et sécrete dans les tissus plusieurs toxines, en particulier la
gliotoxine qui s’avére immunosuppressive et cytotoxique sur le systeme respiratoire de ’homme

[8].
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3. Moyens de défense :

En dépit d’une inhalation réguliere, le risque d’infection aspergillaire reste limité
dans la population générale. La petite taille des spores aspergillaires leur permet de pénétrer
profondément dans les voies respiratoires. Néanmoins, elles sont rapidement éliminées chez

I'individu sain [8].

3.1. Clairance mucociliaire :

Le premier niveau de défense de I’hote est le tapis mucociliaire trachéo-bronchique. Le
mucus présent en surface de I’épithélium aérien piege les spores fongiques inhalées. Celles qui
sont de diametre supérieur a 5um sont transportées par le battement des cils vibratiles vers le
carrefour oropharyngé ou elles sont dégluties. Par contre, les plus petites (notamment les
conidies aspergillaires) ne sont pas toutes expulsées, et certaines peuvent stagner dans les
parties les plus distales de I’arbre aérien, d’ou [l’intervention d’une voie de défense

complémentaire représentée par I'immunité innée ou non spécifique [9].

3.2. Immunité innée ou non spécifique :

Des substances antimicrobiennes non spécifiques sont sécrétées au niveau des
épithéliums, des pneumocytes type 2, des plasmocytes et des macrophages, cependant les
conidies ne sont que trés peu détruites par ce mécanisme.

Les macrophages alvéolaires représentent I'arme la plus efficace dans la défense anti-
aspergillaire. Quand l'inoculum est faible la phagocytose intervient seule, inversement, les
macrophages sécrétent des cytokines pro-inflammatoires, des chimiokines et des métabolites
recruteurs de PNN qui sont plus rapide que I’action des macrophages seuls.

Les polynucléaires neutrophiles constituent la deuxiéme ligne de défense au niveau
tissulaire puisqu’ils interviennent lorsque la capacité d’élimination du macrophage est
dépassée. Leur activité s’exerce vis-a-vis des filaments mycéliens trop volumineux pour le

macrophage [25].
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Aprés attraction puis étalement a la surface des tubes germinatifs ou des spores
prégermées, les polynucléaires neutrophiles répondent a la stimulation de leur membrane
par une consommation accrue d’O2 et leur dégranulation. La production de peroxyde
d’hydrogéne est, via le systéme myéloperoxydasique, transformée en différentes entités
oxygénées toxiques pour le champignon. Ce systeme joue un role majeur dans I’élimination
des hyphes aspergillaires [25].

D’autres cellules comme les cellules NK jouent un role important dans l'apoptose des
cellules infectées en produisant de I’interferon gamma [8].

L’activation du complément participe également a la défense antiaspergillaire en se fixant
sur les conidies. De son coté, I’Aspergillus est capable via une protéase d’inhiber I’activation du

complément. [26]

3.3. Immunité spécifique :

L’'immunité spécifique joue un role important dans la défense antiaspergillaire a travers
les réponses immunes a médiation cellulaire : réponses lymphocytaires Th1/Th2 [27].

Classiquement, une réponse de type Th1 est associée a une réponse cellulaire importante
avec sécrétion accrue d’interféron gamma, d’IL-2 et d’IL-12, participant a la défense
antiaspergillaire [28].

En revanche, la réponse de type Th2 est associée a une augmentation de la production
d’anticorps spécifiques, qui ne participe pas ou peu a la défense antiaspergillaire. La réponse de
type Th2 est par contre bien active dans les aspergilloses bronchopulmonaires allergiques [8].

Le rble des lymphocytes T CD4+ est particulierement bien démontré. Le déficit profond
en CD4 chez les patients VIH+ en stade avancé accroit la fréquence de I'aspergillose invasive, et

plaide pour le role important de I'immunité cellulaire T [8].
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4. Facteurs favorisants :

Les Aspergillus sont des pathogénes opportunistes : ils ne peuvent se développer dans
un organisme hote que s’ils rencontrent un terrain favorable et de nombreux facteurs favorisants

ont été identifiés.

4.1. Facteurs généraux

a. Granulopénie :

La granulopénie sévere, inférieure a 500 cellules/mm3, et prolongée semble étre le
facteur le plus important expliquant la fréquence de la maladie aspergillaire. Elle s’observe
surtout chez les patients traités par chimiothérapie pour hémopathies sévéres, essentiellement

au cours des leucémies aigues et greffe de moelle [29].

b. Role des thérapeutiques :

La corticothérapie est un facteur de risque connu de survenue de [I’aspergillose
invasive, quel que soit le contexte pathologique. En effet, de fortes doses de cortisone
inhibent I'action des macrophages en supprimant leur accumulation au niveau du site
infectieux et en stabilisant la membrane des lyposomes empéchant la formation du
phagolyposome [30]. Dans ces conditions, les spores ne peuvent étre détruites, méme si elles
sont internalisées dans le macrophage.

Le role des immunosuppresseurs et des corticoides, donnés en flash en cas de rejet

d’organe, explique la fréquence de cette infection chez les malades transplantés [31].

c. Déficit en NADPH-oxydase :

Un déficit héréditaire en NADPH-oxydase granulocytaire et macrophagique, explique la
survenue de I'aspergillose pulmonaire au cours de I’évolution de la granulomatose septique

chronique [32].
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d. Déficit de la fonction phagocytaire :

Un déficit de la fonction phagocytaire consécutif a un traitement donné pour une
infection a rétrovirus, une phase de granulopénie prolongée ou une corticothérapie au long
cours, constituent des facteurs de risques de survenue d’Aspergillose pulmonaire chez le patient

porteur de VIH [33].

4.2. Facteurs locaux

Au premier rang d’entre eux, il faut souligner les altérations de la clairance mucociliaire,
c’est-a-dire tout ce qui concourt a une destruction du tapis mucociliaire (tabagisme,
mucoviscidose, bronchite chronique), ainsi que les dommages tissulaires induits par une
tuberculose ou des infections broncho-pulmonaires a répétition.

D’autres facteurs locaux peuvent intervenir : la radiothérapie médiastino-pulmonaire, les
lésions bronchiques tumorales favorisent la colonisation de I'arbre trachéobronchique. Ces

facteurs sont suffisants méme en I'absence d’immunodépression [9].

5.SPECTRE CLINIQUE :

Les aspergilloses englobent un large spectre de pathologies liées a de multiples facteurs
d’hote. De nombreuses formes cliniques sont décrites allant de localisations purement superficielles
(souvent bénignes) a des atteintes profondes et généralisées au pronostic sombre (figure 24).

Les atteintes profondes touchent en priorité I'arbre aérien : bronches (bronchites
aspergillaires), cavités pulmonaires néoformées (aspergillome primitif ou bronchectasiant), cavités
séquellaires (aspergillome secondaire ou intracavitaire sur terrain de tuberculose par exemple) ou
aspergillose pulmonaire chronique nécrosante en cas de déficit immunitaire modéré.

Les atteintes multiviscérales ou disséminées se rencontrent, en revanche, chez des
individus fortement immunodéprimés : aspergillose pulmonaire invasive (APl), aspergillose

cérébrale, cardiaque, rénale, etc.
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La pathologie aspergillaire inclut également toutes les formes appelées «
immunoallergiques » : aspergillose broncho-pulmonaire allergique, asthme aspergillaire,
alvéolite allergique extrinseque (dont le « poumon de fermier ») et la sinusite fongique
allergique. [8]
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Figure 24: Spectre clinique des aspergilloses en fonction de |’état immunitaire du patient [8]

6. Physiopathologie de I’aspergillome :

Dans la grande majorité des cas, I’Aspergillome se développe dans une cavité intra-
pulmonaire ou pleurale détergée et communiquant avec les bronches. Cette cavité peut étre
d’origine tuberculeuse, une cavité résiduelle de kyste hydatique, un abcés pulmonaire...

Les spores fongiques inhalées sont normalement éliminées grace au tapis
mucociliaire des voies respiratoires et par phagocytose par les macrophages alvéolaires. La
disparition des macrophages alvéolaires des cavités pulmonaires détergées et en partie
épithelialisées favorise la prolifération des spores et le développement de I’Aspergillome.

Par un mécanisme superposable, un Aspergillome peut se développer au sein

d’une poche pleurale communiquant par une fistule avec les voies aériennes.

- 47 -



Plus rarement, il peut se constituer au sein d’une lésion parenchymateuse
pulmonaire nécrosée (tumeur, infarctus, alvéolite infectieuse...) [34].

Certaines perturbations du microenvironnement bronchique peuvent favoriser le
développement d’un aspergillome intrabronchique: malformations bronchiques, moignon
bronchique post-chirurgical, bronchomucocéle, bronchectasies...

Certaines formes sévéres d’Aspergillose pulmonaire invasive peuvent conduire a la
formation des cavités néoformées et favoriser le développement d’'un mycétome
intracavitaire, éventualité également possible au cours de I'évolution d’une aspergillose

pulmonaire nécrosante chronique.

e Le cas de 'aspergillome sur caverne tuberculeuse :

La lésion préexistante classique est la caverne tuberculeuse détergée. Aprés guérison
des granulomes tuberculeux et évacuation de la nécrose caséeuse, persiste une caverne qui
s’épithélialise en fin de compte. L’arrivée de spores aspergillaires par voie inhalée et les
conditions locales d’étuve a 37° C saturée en vapeur d’eau favorisent la prolifération du
matériel fongique qui s’organise en pelote de filaments mycéliens. La sécrétion d’enzymes
protéolytiques (chymotrypsine, catalase) explique |’agrandissement progressif de certaines
cavernes par digestion du parenchyme et I'évolution vers des complications évolutives a
type d’hémoptysie. Le lobe pulmonaire abritant la caverne est souvent le siege de
séquelles fibreuses majeures, sous forme d’un épaississement des bords de la caverne et
de travées de fibrose alternant avec des plages d’emphyséme cicatriciel dans le parenchyme
avoisinant. Les ganglions calcifiés hilaires et la pachypleurite apicale témoignent du passé
infectieux. Les difficultés techniques de la chirurgie s’expliquent non seulement par la
densité des séquelles pleurales, mais également par la richesse de la vascularisation
bronchique, largement anastomosée a un réseau collatéral intercostal au travers des

adhérences pleurales [35,36].
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V. ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE :

1.Sexe :

L’aspergillome pulmonaire touche préférentiellement le sujet de sexe masculin selon la
plupart des études.

Dans notre série, une nette prédominance masculine a été constatée avec un sexe ratio
H/Fa5,6.

Cette fréquence élevée est comparable aux données de la littérature [37-46]. D’autres
auteurs ont rapporté une absence de différence significative entre les deux sexes [47,48], et

seulement quelques études ont montré une prédominance féminine [49,50].

2.Age :

L’aspergillome pulmonaire touche plus souvent les adultes en raison sans doute du
vieillissement de la population des malades porteurs de séquelles fibro-cavitaires post
tuberculeuses.

Le sujet jeune peut étre également atteint en raison de déficits immunitaires congénitaux
ou d’affections malignes [51-54].

L’age moyen de nos patients était de 50 ans avec des extrémes de 18 et 71 ans, et
seulement 27% des patients avaient un age <40 ans.

La plupart des auteurs rapportent que la moyenne d’age varie entre 40 et 60 ans. [37-45].

3. Antécédents :

L’aspergillome pulmonaire se développe dans des cavités préexistantes le plus souvent

d’origine tuberculeuse [38, 39, 48, 55-59].
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Dans notre étude, I’antécédent de tuberculose était présent chez 75% des patients.

Cette prédominance des séquelles de la tuberculose pulmonaire parmi les terrains
prédisposant au développement de la truffe aspergillaire reflete la fréquence élevée des sujets
marocains porteurs de séquelles de cette infection dans la population générale, conséquence
d’une situation épidémiologique antérieure fortement endémique au Maroc.

En France, Grace a l'avénement des antituberculeux majeurs et a un programme
national de lutte antituberculeuse efficace, les séquelles de tuberculose sont devenues
rares chez les sujets autochtones. Chatzimichalis et coll. [61] ont bien démontré le recul
des séquelles de tuberculose sur une comparaison historique (tableau VI). Cependant,
I’élargissement de [I’Europe et I'accentuation des migrations font en sorte que ce type de

pathologie reste rare mais d’actualité [61].

Tableau VI: Etude de Chatzimichalis et coll : comparaison de 2 périodes successive

1974-1991 1992-1997
Age moyen 49 46
% tuberculose 57.4 16.6
% aspergillome complexe 80 41.6

En dehors de la tuberculose, toute autre cavité parenchymateuse peut étre compliquée
par un aspergillome, notamment les bronchectasies, bulles d’emphyséme, séquelles d’abces a
pyogéne, un kyste hydatique pulmonaire ou méme une tumeur excavée.

D’autres pathologies sous-jacentes peuvent également étre prédisposantes a la greffe
aspergillaire : Une sarcoidose, une fibrose pulmonaire post radique, secondaire a une maladie de
systeme ou idiopathique, des séquelles d’infarctus pulmonaire, une dilatation des bronches dans
sa forme kystique, des lésions fibrokystiques d'une polyarthrite rhumatoide, d'une
spondylarthrite ankylosante ou un syndrome de marfan [40, 45, 48, 50, 62-71].

Cependant, malgré que I'aspergillome pulmonaire survient le plus souvent sur une cavité

préexistante, la présence de cette derniére n’est pas toujours obligatoire. L’Aspergillus peut,
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grace a ses sécrétions enzymatiques, entrainer une lyse du parenchyme pulmonaire, surtout si
ce dernier est déja fragilisé par une radiothérapie antérieure [44]. L'aspergillome peut survenir
dans quelques cas sur un poumon sain [46,69].

Dans notre étude, I’aspergillome sur poumon sain est survenu chez 3 patients.

VI. Etude clinique :

1. Circonstances de découverte :

Sur le plan symptomatique, I'aspergillome est révélé principalement par des épisodes
d’hémoptysie dont I'abondance est variable, allant du simple crachat hémoptoique a
I’hémorragie cataclysmique pouvant mettre en danger la vie du malade [78, 79].

L’hémoptysie était présente chez 28 de nos patients soit 85% des cas. Elle était minime
mais récidivante chez 15 patients et de moyenne abondance chez 13 patients. Aucun cas
d’hémoptysie foudroyante n’a été noté.

I n'y a pas de parallélisme entre I'abondance de I’hémoptysie et le volume de
I’aspergillome ou I'état du poumon sous jacent [65, 66].

Les autres signes cliniques restent moins fréquents et sont représentés par : une toux
chronique, expectorations purulentes, dyspnée et douleur thoracique [80].

L’Aspergillome peut rester asymptomatique pendant plusieurs années, et donc pourra
étre découvert fortuitement a 'occasion d’un examen radiologique systématique ou dans le
cadre du suivi d’une tuberculose pulmonaire.

Dans notre série, aucun cas n’a été découvert fortuitement.
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Tableau VI : Fréquence des ATCDs de tuberculose pulmonaire selon les séries.

; Nombre de ATCD de
Auteur Année . %
patients tuberculose

COULIBALY (72) 1982 30 23 77
DUPONT (49) 1990 14 10 71
MASSARD (58) 1993 55 35 64
CHEN (57) 1997 67 54 81
ALAQUI (73) 1998 50 43 86
BENOSMAN (45) 1999 206 189 92
KAWAMURA (42) 2000 61 44 72
I.C. KURUL (55) 2004 59 47 79,7
Y.T. KIM (46) 2005 88 57 65
J.G. AKBARI (74) 2005 60 27 45
A. DEMIR (56) 2006 41 35 85,4
M.CAIDI (75) 2006 278 203 73
J.G. LEE (39) 2009 240 152 63
S.S. ADE (2) 2011 35 35 100
H.ZAIT (76) 2011 39 31 79.4
MARGHLI (77) 2012 64 34 53,12
Q-K CHEN (38) 2012 256 182 71
A.MUNIAPPAN (37) 2014 60 19 31,7
H.Benjelloun (60) 2015 81 78 96.3
Notre étude 2015 33 25 75

2. Délai de survenue :

Le délai moyen d’apparition des signes cliniques de I’aspergillome aprés |'épisode de
tuberculose est variable d’une série a I'autre. Dans notre étude le délai moyen était de 8 ans.

Dans les autres séries, il variait entre 9ans [49], 10 ans [50], 12 ans [51, 60] et 14 ans [52].

3. Examen clinique :

L’examen clinique est en général pauvre en cas d’aspergillome pulmonaire. On pourra
noter quelques rales ronflants ou bien un syndrome de condensation pulmonaire. La fiévre

pourra étre présente en cas de surinfection et I’AEG reste rare [39, 66, 69, 70, 81].
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Dans notre série, I’examen clinique était normal dans 57% des cas.

Tableau VIII : Fréquence de I’hémoptysie selon les séries.

; Nombre de Nombre de cas
Auteur Année i , i %
patients d’hémoptysie
COULIBALY(72) 1982 30 27 90
BENOSMAN (45) 1999 206 189 92
I.C. KURUL (55) 2004 59 41 69,5
Y.T. KIM (46) 2005 88 40 45,5
J.G. AKBARI (74) 2005 60 56 93,4
M.CAIDI (75) 2006 278 231 83
J.G. LEE (39) 2009 240 130 54
ADE (2) 2011 35 34 97,1
H.ZAIT (76) 2011 39 28 71.7
MARGHLI (77) 2012 64 34 53
Q-K CHEN (38) 2012 256 188 73,4
A.MUNIAPPAN (37) 2014 60 33 55
H. BENJELLOUN (60) 2015 81 73 90
Notre étude 2015 33 28 85

VIl. Données paraclinigues :

1. Signes radiologigues :

L’aspect radiologique est trés variable allant de I'image trés évocatrice en grelot jusqu’a

I'aspect de poumon détruit aspergillaire [45].

1.1. Radiographie standard :

Le cliché thoracique standard permet d’évoquer le diagnostic essentiellement devant
I’aspect typique en grelot qui est une opacité dense, arrondie ou ovalaire, homogéne ou non, de
taille variable, siégeant au sein d’une cavité qu’elle occupe en partie, laissant un croissant clair

gazeux polaire supérieur (figure 25). Cette opacité, qui correspond a I’Aspergillome libre dans la
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cavité, est mobile aux changements de position. Des clichés faits en décubitus démontreraient
parfois la mobilité de I’'amas mycélien dans la cavité [82].

Cette image en grelot constitue I'aspect radiologique le plus caractéristique et le plus
fréquent [2, 82, 83]. Elle a été retrouvée chez 17 de nos patients.

Cependant, I'image thoracique n’a aucune spécificité et plusieurs diagnostiques peuvent
étre évoqués : un séquestre tuberculeux nécrotique suppuré, un caillot dans une cavité détergée,
une tumeur pédiculée, une cavité hydatique détergée [45].

L'aspergillome pulmonaire peut apparaitre sous d’autres formes atypiques : une opacité
excavée, nodulaire, hydro-aérique ou pseudo-tumorale. [40, 45, 72, 58, 85-87]. Certains auteurs

ont décrit un aspect de bille intracavitaire, en fer de lance, ou en serpentin replié sur lui-méme [82].

L’aspergillome peut étre invisible a la radiographie standard, soit en raison de I’étendue
des lésions pleuro-pulmonaires (poumon détruit, pyothorax chronique), soit parce que la truffe
est petite, au plancher d’une vaste cavité, ou qu’elle est cachée derriére un relief osseux, soit
enfin, parce qu’il n’y a pas de truffe mais de petits amas mycéliens déposés dans le bas fond de
la paroi cavitaire, réalisant une véritable aspergillose de surface [82].

Les aspergillomes peuvent étre multiples, uni ou bilatéraux.
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Tableau IX : Fréguence de I'image en grelot selon les séries.

Auteur Année Nom!ore Image %
de patients en grelot

COULIBALY(72) 1982 30 7 23
MASSARD (58) 1993 55 42 76
GIRON (64) 1998 42 20 48
J.G. AKBARI (74) 2005 60 24 40
A. DEMIR (56) 2006 41 31 75,6
M.Caidi (75) 2006 278 143 51.4
H.Fadili (88) 2007 37 10 27
I.Mimouni (89) 2009 24 16 66
ADE (2) 2011 35 20 57,14
H.Zait (76) 2011 39 5 12.8
MARGHLI (77) 2012 64 21 33
A.MUNIAPPAN(37) 2014 60 19 31,7
H.Benjelloun (60) 2015 81 25 30.8
Notre étude 2015 33 17 51.5

Figure 25: Image d’aspergillome intra—pulmonaire en grelot [84].
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1.2. TDM thoracique :

La TDM semble beaucoup plus performante dans le diagnostic de I'aspergillome
pulmonaire en particulier dans les formes débutantes. Elle permet une analyse trés fine de
I'image en grelot et un bilan précis des Iésions en appréciant le nombre, la localisation, le degré
d’extension (médiastin) et le risque d’atteinte vasculaire (figure 26).

Elle permet également de reconnaitre les aspergillomes non vus aux radiographies

standards, masqués par les Iésions pleuro-pulmonaires associées [30].

Figure 26: Aspect typique en grelot sur une TDM [90]

La TDM parait surtout intéressante pour les techniques de drainage percutané en étudiant
I’environnement vasculaire, pariétal et parenchymateux de la cavité a injecter afin d’éviter une
blessure vasculaire [30].

L’aspect typique est I'image en grelot, retrouvée chez 65% de nos patients. Elle a la
particularité d’étre mobile aux changements de position. Ainsi, Des coupes scannographiqges
faites en décubitus ventral démontreraient parfois la mobilité de I’lamas mycélien dans la cavité

(figure 12).
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Cependant, d’autres aspects moins typiques devraient également faire évoquer
I’Aspergillome. Parmi ces aspects on trouve [78] :

v Aspect irrégulier, spongieux ou lamellaire du nodule qui reste attaché a la paroi
(figure27).

v" Absence d’air autour du nodule quand celui-ci comble entiérement la cavité
(figure 28).

v" Un niveau hydro-aérique est possible mais doit faire évoquer un saignement
récent ou une surinfection (figure 29).

v" Simple épaississement localisé de la paroi de la cavité (figure 30).

v Des calcifications au sein du nodule aspergillaire sont possibles.

Le parenchyme avoisinant est le plus souvent siége de lésions infiltratives rétractiles,

bulleuses, de bronchectasies voire d’épaississements pleuraux [2].

Figure 27 : Image évoquant un Aspergillome du lobe supérieur droit [78].

A- Fenétre parenchymateuse: lésions hyperdenses intracavitaires d’aspect lamellaire, a contours irréguliers.
Epaississement pariétal de la cavité et de la plévre.

B- Fenétre médiastinale aprés injection de contraste: prise de contraste périphérique des parois de la cavité,
témoignant de I’hypervascularisation.
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Figure 28: Aspect nodulaire d’un aspergillome du lobe supérieur droit [91]

Figure 29 : Image cavitaire avec NHA du lobe inférieur droit chez un patient ayant comme ATCD
un abcés pulmonaire traité. Image scanographigue en décubitus (A). Mobilité de ['amas mycélien
en procubitus (B) [92].

g— |

Figure 30 : Image cavitaire du lobe supérieur gauche avec paroi épaissie [93]
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1.3. Localisation :

L’aspergillome pulmonaire est le plus souvent unique et unilatéral. Dans notre série, 90% des
patients avaient une Iésion unilatérale ce qui est comparable aux données de la littérature [2, 75].

La présence de lésions bilatérales a été retrouvée uniquement chez 2 patients et deux
lésions unilatérales chez un seul patient.

Les lésions radiologiques sieégent préférentiellement au niveau des lobes supérieurs.
Cette topographie est sans doute en rapport avec la tuberculose dont les localisations électives
sont les lobes supérieurs et le segment de Fowler. Les séquelles laissées en place dans ces

territoires sont secondairement colonisées par les spores aspergillaires.

1.4. Classification :

En 1960, Belcher and Plummer [94] ont présenté une classification clinique et
radiologique qui parait définitive puisqu’elle s’applique encore plusieurs années plus tard !
Ces auteurs distinguaient I’aspergillome simple de I'aspergillome complexe.

Sur le plan radiologique, [I'aspergillome dit complexe est caractérisé par une
excavation parenchymateuse a bords épais, associé a une fibrose pulmonaire péri-
lésionnelle et a une pachypleurite. Cette forme de présentation est typique pour I'aspergillome
sur caverne tuberculeuse.

A I'opposé, l'aspergillome dit simple correspond a une cavité parenchymateuse a
bords fins, évoluant Sans anomalies pleuro-parenchymateuses associées (Figure 31). La
présentation clinique se calque sur I'aspect radiologique .

Les patients porteurs d’un aspergillome simple sont souvent asymptomatiques sur
le plan respiratoire et ne présentent pas de tare fonctionnelle ou nutritionnelle. A
I'opposé, les patients atteints d’un aspergillome complexe sont en mauvais état général et
déficitaires sur le plan nutritionnel. Ils sont habituellement symptomatiques, avec au
premier chef I’hémoptysie, suivie de la bronchorrhée [40, 95].Leur fonction respiratoire est

altérée par une insuffisance mixte .
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Les Aspergillomes pulmonaires :
Expérience du service de chirurgie thoracique du CHU Mohammed VI Marrakech

Les études en fonction du temp de Chatzimichalis et coll. [61] , et regnard [70]
montrent une raréfaction des cas complexes et une prédominance des aspergillomes
simples. La raréfaction des séquellles post tuberculeuses est certainement un facteur majeur
(tableau VI)

Dans notre étude, I'aspergillome était complexe dans 60 % des cas.

Figure 31: Aspergillome simple (a) et aspergillome complexe (b) [46].

1.5. Artériographie bronchique

L'artériographie bronchique permet de visualiser [I’hyper-vascularisation artérielle
systémique des lésions broncho-pulmonaires, particulierement développées et prenant origine
de multiples pédicules artériels bronchiques et non bronchiques, en particulier les arteres
intercostales et les branches de I'artére sous claviere [72]. Cette hyper-vascularisation explique
la fréquence et la gravité des hémoptysies ainsi que les difficultés opératoires [35].

D’autre part, I'artériographie bronchique permet de réaliser I’embolisation artérielle en
cas d’hémoptysie foudroyante pour assurer I’lhémostase [97].

Dans notre étude, aucun patient n’a bénéficié de cet examen.
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Les Aspergillomes pulmonaires :
Expérience du service de chirurgie thoracique du CHU Mohammed VI Marrakech

1.6. Imagerie par résonance magnétique

La faible densité du signal en pondération T1 et surtout en pondération T2 est
caractéristique de I'aspergillome. Elle contraste avec la densité élevée du signal en pondération
T2 du tissu environnant. C’'est un examen rarement demandé.

Dans notre étude, aucun patient n’a bénéficié de cet examen.

2. Bronchoscopie :

La visualisation de I'aspergillome par bronchoscopie est exceptionnelle [98] .Cependant,
elle permet de s’assurer de I’absence de lésion endobronchiques et dans de rares cas, elle met
en évidence I'’Aspergillus dans le matériel d’aspiration [99] (figure 32).

Dans notre série, la bronchoscopie a été réalisée chez 25 patients. Elle a mis en évidence
une inflammation des bronches dans 20 cas, un saignement endobronchique dans 14 cas, une
suppuration endobronchique chez 6 patients et une truffe aspergillaire a été retrouvée chez 2

patients.

Figure 32: Aspect endoscopique de la truffe aspergillaire. Truffe aspergillaire de la bronche
lobaire inférieure droite (A). Aspect typique d’une truffe aspergillaire sur vue endoscopique (B)

[93].

-61 -



3. Examen mycologique :

La mise en évidence de I'’Aspergillus en particulier /"Aspergillus fumigatus n'a de valeur
que dans des prélevements particuliers (produits de brossage protégé, lavage broncho-
alvéolaire, expectorations protégées) [45].

L’isolement de I’Aspergillus dans I'’expectoration ou I’aspiration bronchique est rare. En
effet I’Aspergillus colonise rarement les voies aériennes supérieures en I’absence de sinusite ou
de polypose nasale.

Néanmoins, I'isolement d’Aspergillus ne suffit pas a affirmer son role pathogéne pouvant
étre di a une contamination d'un prélevement, lors de sa réalisation au laboratoire ou
correspondre a une colonisation plus souvent trachéo-bronchique que sinusienne. Certains
criteres peuvent améliorer sa spécificité et doivent étre respectés : Qualité de l'expectoration,
transfert rapide au laboratoire, importance de l'examen direct (filaments septés, coloration
Grocott) et sa répétition [100].

En revanche, la mise en évidence du champignon a partir d'un prélévement endocavitaire,
apres ponction transthoracique, a une valeur certaine, mais ce procédé est dangereux en raison
des risques hémorragiques qu'il fait courir [101].

A Pexamen direct, il s’agit de filaments hyalins septés, de 2 & 4 microns de diamétre,

avec des ramifications a angles aigus (en « bois de cerf ») (figure 33).

Figure 33: Filaments mycéliens avec des ramifications en << bois de cerf >>[7].
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La culture est réalisée a 25 °C sur milieu de Sabouraud, gélose au Malt ou sur milieu de
Czapek. La croissance est rapide : elle est détectable aprés 48 a 72 heures. Il existe un mycélium
végétatif et un mycélium reproducteur. A partir d’une cellule appelée cellule du pied, se dresse le
conidiophore avec un angle de 90°. A I'extrémité de ces conidiophores se trouvent les cellules
productrices de conidies : les phialides. Les conidies naissent des phialides, ce sont des spores
externes unicellulaires de deux a cing um de diameétre. La premiere spore est poussée par la
deuxiéme et ainsi de suite. On obtient ainsi des chainettes qui se détachent tres facilement.
Compte tenu du caractére commensal non exceptionnel de I’Aspergillus, il faut exiger plusieurs
cultures positives. Le diagnostic d’espéce se fait a partir de I'ensemble des criteres
macroscopiques et microscopiques. Quelquefois, il peut étre nécessaire de recourir a la biologie
moléculaire [7, 45, 63].

Dans notre étude, I’Aspergillus n’a été détecté dans aucun prélevement d’aspiration

bronchique.

4. Bilan biologique :

4.1. Numération formule sanguine :

Elle a peu d'utilité dans le diagnostic de I’aspergillome pulmonaire. Généralement, elle est
normale. Par ailleurs, elle peut montrer une anémie hypochrome microcytaire ou une hyper
leucocytose. Elle a un intérét pour apprécier l'importance de la spoliation sanguine en cas

d’hémoptysie.

Dans notre série, la NFS a révélée :
= Une anémie chez 20 patients, dont 7 ont nécessité une transfusion.
= Une hyper leucocytose chez 9 patients.

= Une thrombopénie minime chez un seul patient.
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4.2. Sérologie aspergillaire :

La sérologie aspergillaire correspond a la détection des anticorps dans le sérum des
patients, le terme sérodiagnostic recouvrant, en plus, la recherche d’antigenes ou d’autres
molécules d’origine fongique dans le sérum. Le sérodiagnostic aspergillaire intervient, parmi les
éléments cliniques et biologiques, comme argument dans le diagnostic des infections
aspergillaires [102].

L'immuno-électrophorese est la méthode la plus utilisée. Elle est fiable et spécifique de
chacune des variétés d’Aspergillus. Elle permet la confirmation diagnostique en présence d'au
moins quatre arcs de précipitation mais elle peut rester négative dans 5 a 10% des cas a cause
du caractéere commensal de I’Aspergillus. Pour cette raison, il faut exiger plusieurs résultats
positifs en particulier sur des cultures [45].

Il n’y a pas de rapport entre la sévérité de I'affection et le nombre d'arcs de précipitation.
Ce dernier décroit lentement aprés résection chirurgicale en deux a quatre mois [40].

L’hémagglutination, I'immunofluorescence et le test ELISA complétent les techniques
précédentes et apportent un résultat quantitatif.

Le test est dit positif a partir d'un taux de précipitines anti Aspergillus Fumigatus > 1/80

en immunofluorescence et > 1/160 en hémagglutination.

Tableau X : Résultats de la sérologie aspergillaire selon les séries.

Auteur Nombre de Positive (%) Négative (%) Limite (%) Non
cas faite (%)

ALAQOUI (73) 50 96 - 4 -
FIALA (103) 44 93 7 - -
PAUL (48) 23 87 13 - -
GIRON (64) 42 85 15 - -
COULIBALY(72) 30 84 11 5 37
BENOSMAN (45) 206 51 49 - -
Notre étude 33 84 6 - 9
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VIII. Traitement chirurgical :

L'objectif du traitement de I'aspergillome pulmonaire est de supprimer le mycétome et
d'éviter les récidives dans la cavité démunie de défense locale.
L’abstention thérapeutique n’est pas admise méme si quelques cas de disparition

spontanée par résorption de la truffe aspergillaire ont été rapportés par la littérature.

1. Intérét de la chirurgie :

Le traitement chirurgical est le traitement de choix, vu qu’il représente le seul traitement
radical des aspergillomes pulmonaires, malgré qu’il est grevé d’une mortalité post opératoire et
d'une morbidité non négligeables en rapport avec l'altération de la fonction respiratoire des
patients et la mauvaise compliance pulmonaire post opératoire [63,64].

Il est justifié devant les données de I’évolution spontanée de I'Aspergillome qui est
imprévisible :

e L’augmentation progressive de la taille de la truffe aspergillaire accentue la
néo vascularisation , ce qui augmente le risque d’hémoptysie qui s’aggrave
progressivement, passant des formes minimes aux formes graves, ce qui va mettre
en jeu le pronostic vital essentiellement par asphyxie secondaire a une inondation
bronchique beaucoup plus que par spoliation sanguine [45, 104].

e En plus de l'augmentation de la taille, des adhérences pariétales et scissurales se
développent et rendent I'intervention chirurgicale beaucoup plus difficile et tres
hémorragique d’ou I'intérét d’une intervention chirurgicale précoce.

e Enfin, le risque de surinfection de la cavité ou de passage vers une forme semi-invasive

ou invasive augmente parallélement a la durée d’évolution de I'aspergillome [48].

Dans une étude comparative entre la thérapie médicale et chirurgicale, Jewkes et

Coworkers ont trouvé une survie similaire de 5 ans entre le traitement médical (65%) et
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chirurgical (75%) pour les patients qui ne présentent pas d'hémoptysie ou ont une
hémoptysie minime. Toutefois, pour les patients avec une hémoptysie récidivante ou grave, la
survie a 5 ans était de 41% pour le groupe qui a recu un traitement médical et 84% pour le
groupe traité chirurgicalement. ce qui suggére la nécessité d'un traitement chirurgical pour ce

groupe de patients [65].

2. Bilan d’opérabilité :

Avant l’intervention, il faut déterminer I'opérabilité du patient et prévoir les différents
risques opératoires, par I’évaluation préopératoire de la fonction respiratoire globale et séparée
de chaque poumon, et la recherche d’une pathologie associée.

Deux examens sont fondamentaux : la spirométrie ou exploration fonctionnelle
respiratoire et la mesure des gaz du sang. La spirométrie évalue la ventilation alvéolaire par la
mesure des débits et volumes pulmonaires. La courbe débit-volume renseigne a la fois sur les
propriétés mécaniques et dynamiques du systéme ventilatoire. La mesure des gaz du sang
apprécie I'efficacité des échanges respiratoires ; la PaO2 évalue le rapport ventilation-perfusion,
la PaCO?2 reflete le rendement de la ventilation.

La scintigraphie pulmonaire de perfusion et de ventilation permet respectivement une
mesure quantifiée de la distribution de la circulation et de la ventilation au niveau de chaque
pounon. La scintigraphie de perfusion numérisée permet en plus de calculer le VEMS
postopératoire prévisible (produit du VEMS préopératoire par le pourcentage de perfusion du
poumon restant) dont la valeur minimale compatible avec une intervention d’exérese est de 40%.

Ces examens peuvent étre complétés dans certains cas par une épreuve d’effort et/ou
une exploration hémodynamique. La constatation d’un des éléments suivants permet de définir
les patients a haut risque: VEMS <2 litres ou <50% de la valeur théorique, rapport VR/CPT>40%,

Pa02<65 mmHg, PaCO2>45 mmHg [79, 81].
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La recherche d’une pathologie associée permet de prévoir les conséquences délétéres des
variations hémodynamiques préopératoires et de I’hypoxie péri-opératoire.
Dans notre série, I'EFR a été réalisé chez 28 patients n’objectivant pas de contre

indications a la chirurgie. La scintigraphie pulmonaire n’a été réalisée chez aucun patient.

3. Indications chirurgicales :

La prise en charge thérapeutique dépend de quatre éléments: les symptdomes en
particulier ’hémoptysies la fonction respiratoire, le pronostic de la pathologie pulmonaire
sous-jacente et le type d’aspergillome [105].

Les indications thérapeutiques sont difficiles et controversées.

La majorité des auteurs concluent que le traitement chirurgical de I’Aspergillome
pulmonaire doit étre proposé systématiquement, méme chez les sujets asymptomatiques, en
dehors des contre-indications opératoires d’ordre fonctionnel, vu que la chirurgie offre trois
avantages : Elle contrGle les symptomes, prévient les récidives d’hémoptysies et augmente la
survie [36, 40, 69, 70, 106].

Certains auteurs, sont d'avis contraire. Pour eux, I’Aspergillome pulmonaire pauci
symptomatique et non compliqué, ne doit pas étre opéré car il y a des cas de disparition
spontanée. Par contre devant l'apparition des symptoémes et surtout I'augmentation de la taille
de la cavité et de I'épaississement de sa paroi, la résection chirurgicale s'impose a chaque fois
que le bilan fonctionnel respiratoire le permet [64, 65, 107].

En pratique, il convient de discuter les indications selon qu'il s'agit d'une forme simple ou
complexe:

En présence d'un Aspergillome simple, le risque opératoire est minime. L'indication
chirurgicale est formelle [37, 82].
En présence d'un Aspergillome complexe avec des lésions péri-cavitaires

importantes, le choix thérapeutique dépend du terrain, de la fonction respiratoire et
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de I'état général. Les interventions palliatives constituent une solution de repli pour

les malades particulierement fragiles et dont I’hémoptysie menace leur pronostic

vital [108] (Figure 34).

Dans notre étude, tous les patients nous ont été adressés d’un service de pneumologie

avec

radiologiques et fonctionnelles.

I'indication opératoire posée

sur les différentes données cliniques, biologiques,

Chirurgie indiquée < L complicalions
: (hemoptysies)
ﬂspergillom:a pulmonaire
Altérées . respiratoires ? Correctes
Gestes palliatifs Résection
I pulmonaire
Embolisation
ou
Cavernostomie
ou
Amphoteéricine B Aspergillome Aspergillome
intracauitaire simple complexe
Résection pulmonaire Embeolisation +
résection pulmonaire

Figure 34: Attitude thérapeutique devant un aspergillome pulmonaire intra-pulmonaire [109]
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4. Contre indications :

Les contres indications chirurgicales sont généralement celles de toute chirurgie [36, 40,
63, 69, 70].
Le grand age du patient.
Une altération majeure de I'état général.
Une insuffisance respiratoire sévere avec VEMS < 700 ml.

Des lésions bilatérales évoluées.

Notre étude est une série chirurgicale, aucun patient n’avait une contre-indication a la

chirurgie.
Tableau XI : Contre-indications chirurgicales chez 14 patients,
rapportée dans la série de Massard [40].
Contre-indication Nombre de cas Pourcentage (%)
Mauvais état général 5 37
Lésions bilatérales avec une
pathologie pulmonaire 3 21
restrictive
Refus de la chirurgie 3 21
Rechute d'un cancer 1 7
Cirrhose décompensée 1

Aspergillome développé sur le
remaniement restant apres 1 7
pheumonectomie

5. Méthodes chirurgicales :

5.1. Chirurgie conventionnelle :

a. Préparation pré-opératoire : :
La préparation du patient a I'intervention permet de prévenir I'encombrement bronchique

et l'atélectasie postopératoire. L'arrét du tabac est impératif au moins 8 semaines avant

- 69 -




I’intervention pour étre efficace. L’emploi d’un traitement bronchodilatateur ainsi que la
kinésithérapie respiratoire, surtout chez les bronchitiques chroniques, sont nécessaires.

Le traitement antibiotique de toute surinfection est indispensable. Il a été administré chez
17 de nos patients.

L’hémoptysie peut étre traitée médicalement par un hémostatique en pré-opératoire pour
diminuer le risque de récidive de I’hémoptysie avant |'acte chirurgical. Le traitement
hémostatique a été utilisé chez 14 patients.

Une transfusion pré-opératoire peut étre nécessaire pour les patients présentant une
anémie sévere qui refléte le retentissement biologique de ’hémoptysie. Sept de nos patients ont
bénéficié d’une transfusion pré-opératoire par 2 culots globulaires.

Le groupage est d’une grande importance, car une transfusion per-opératoire peut étre
effectuée en cas de saignement important, cas de 6 de nos patients. En effet, tous les patients
porteurs d’aspergillome pulmonaire, ayant fait ou pas d’hémoptysie avant I'intervention, ont un
risque de saignement per-opératoire. Ainsi, il est indispensable d’avoir le groupage et de prévoir
des unités de sang pour une éventuelle transfusion per-opératoire. C'est une chirurgie tres
hémorragique.

Enfin I'antibioprophylaxie péri-opératoire permet de réduire les risques d’infection

postopératoire [109].

b. Anesthésie :

L’intubation sélective (par un tube a double lumiére ou par un tube muni d’un bloqueur)
doit étre impérative. Parmi les différentes sondes proposées, les plus courantes sont les tubes de
Carlens, de White et de Robertshow, qui se distinguent les unes des autres par |’existence ou
non d’un ergot et par le coté de la bronche a intuber (la sonde de Carlens possede un ergot et
intube la bronche souche droite, la sonde de Robertshow ne posséde pas d’ergot et peut intuber

la bronche droite ou gauche selon les modeles) [109].
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L’anesthésie doit étre adéquate pour maintenir un équilibre hémodynamique satisfaisant,
protéger le malade contre les troubles du rythme survenant en per-opératoire, assurer une
récupération ventilatoire spontanée et une analgésie postopératoire efficace. L’association a une

analgésie péridurale réduit le délai de réveil et permet une extubation précoce [109].

c¢. Voie d’abord :

La voie d’abord chirurgicale la plus fréquemment utilisée est la thoracotomie postéro-
latérale passant par le 5éme ou |e 4éme EIC.

Le malade est installé en décubitus latéral sur le c6té sain discrétement tourné en avant
(10°). Une cale fessiere et l'autre pubienne permettent de bloquer la position. Le membre
inférieur coté table est fléchi, le membre inférieur c6té opéré en extension. Un coussin mou est
alors mis entre les deux jambes et les malléoles. Un appui cylindrique horizontal peut caler le
sternum. Pour effacer le moignon de I’épaule vers I'avant le membre supérieur c6té opéré doit
étre en antépulsion compléte, soit complétement pendant en dehors de la table opératoire
(zones d’appui protégées par un dispositif de type gel) soit reposant sur un appui, avant-bras
fléchi dans la position du « prieur » (Figure 35 A).

Le drapage est posé sur la ligne des épineuses en arriére et laisse libre le mamelon en
avant. Le chirurgien se place dans le dos. L’incision cutanée (qui peut étre marquée avant
I’asepsie) est toujours au méme niveau pour une ouverture du thorax au-dessus de la 7e cOte et
’omoplate doit étre contournée. Elle débute au niveau de I’épine de la scapula, suit le bord
médial de la scapula (paralléle 3 cm en arriére), contourne la pointe de la scapula et devient la
horizontale jusqu’a la ligne axillaire antérieure (Figure 35 A et B). Dans I'espace
interscapulovertébral, I’incision suit la bissectrice de I’angle ligne des épineuses-bord spinal de
la scapula. Le premier plan musculaire est fait des muscles trapezius et latissimus dorsi. Le bord
antérieur du muscle trapezius est incisé sur 3 cm ou récliné et le latissimus dorsi est
completement divisé en réalisant I’hémostase soigneuse de ses quatre pédicules vasculaires

(Figure 35 C). Apparait alors le second plan musculaire fait des muscles rhomboides en arriére et
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serratus anterior en avant. Entre les deux, le « triangle rhomboidoserratique » est un feutrage
cellulolymphatique dont le sommet est inséré sur la pointe de la scapula (Figure 35 D). Il faut
alors compter les espaces intercostaux en glissant la main sous I'omoplate (Figure 35 E)
éventuellement soulevée par un écarteur. La premiére cote n’est pas palpée et les espaces sont
ainsi comptés a partir de la deuxieme cote qui est « la premiere cote palpée». L’espace repéré

est ouvert au-dessus de la cote sous—jacente [110].
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Figure 35: Thoracotomie postérolatérale. Position de I'opéré (A), incision (B),
section du muscle Latissimus dorsi (C), ouverture du triangle rhomboido-serratique (D),
comptage des cotes (E) [110].

d. Les types de résections pulmonaires :

d.1. Le traitement radical :

Le principe consiste a réséquer en bloc la cavité avec le champignon. Ce type de

résection pulmonaire comporte un risque hémorragique surtout pour les lésions anciennes
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comprenant une cavité scléreuse avec néovascularisation, ce qui est le cas pour les
aspergillomes complexes.

L’accés a la cavité pleurale est tres souvent difficile du fait de symphyses pleurales
diffuses, souvent tres serrées avec pachypleurite importante. Le risque majeur est la blessure
d’un gros vaisseau médiastinal lors de la libération pulmonaire. D’autre part, la présence de
symphyses scissurales et gangliobroncho-artérielles rend I'intervention particulierement difficile
voire dangereuse [75].

Au cours du geste opératoire, le risque de léser I';esophage impose la mise en place
d’une sonde gastrique pour le localiser.

Le type de résection pulmonaire comprend soit une segmentectomie, une lobectomie
ou une pneumonectomie. L’étendue de I'exérése dépend essentiellement des dégats
parenchymateux et de I’état fonctionnel respiratoire du patient qui refléte I’état du parenchyme
pulmonaire sous-jacent [75, 109].

L’exérese réglée, lobectomie ou segmentectomie, est le traitement de choix des
aspergillomes pulmonaires, lorsqu'elle est possible. La meilleure de ses résections reste la
lobectomie [40, 45, 57, 69, 70] (figure 36, 37).

Cependant, ce geste comporte un sacrifice parenchymateux assez important, surtout
pour les formes localisées, le rendant parfois irréalisable sur le plan fonctionnel. La
segmentectomie dans ce cas peut étre une alternative de choix. Toutefois, elle est non dénuée
des risques de fuites aériennes prolongées et de cavité résiduelle, sans oublier le risque
d’ouverture per-opératoire de la lésion lors de la dissection parenchymateuse et I’essaimage
dans le thorax [36].

Aprés une lobectomie, peut-étre associée une thoracoplastie ou thoracomyoplastie
lorsqu’il existe un défaut de réexpension pulmonaire en raison d’un parenchyme pulmonaire peu
compliant. Elle consiste en une résection des arcs costaux en regard de la Iésion a traiter [105].

La pleuro- pneumonectomie est un geste de dernier recours. Elle peut étre proposée

comme geste d’hémostase en urgence ou lorsque la lésion est étendue et détruit tout le
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poumon. Mais elle est grevée d'une mortalité et d'une morbidité importante en particulier la
décompensation d'une insuffisance respiratoire et l'infection de la cavité de pneumonectomie
[45, 75, 111].

Souvent, a la résection pulmonaire peut étre associée une pariétectomie, une
pleurectomie ou une décortication. Une protection de la suture bronchique, a l'aide d’un
lambeau musculaire, s’impose vu le risque élevé de survenue de fistule broncho-pleurale [109].

Dans notre série, une lobectomie a été réalisée chez 25 patients, une segmentectomie

chez 7 patients et aucun cas de pneumonectomie.

Figure 36: Vue macroscopique : piece de lobectomie, truffe aspergillaire

dans une cavité séquellaire de tuberculose [1].
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Les Aspergillomes pulmonaires :
Expérience du service de chirurgie thoracique du CHU Mohammed VI Marrakech

Figure 37: Aspergilloma. Image of pathologic specimen after lobectomy showing
a “funqus ball’”’ within a cavity. [16]

d.2. Le traitement conservateur :

La chirurgie conservatrice nommée résection atypique ou résection en Wedge peut étre
proposée pour les formes simples avec de meilleurs résultats en postopératoire. Elle consiste en
une résection cunéiforme de la lésion pulmonaire.

Cette technique chirurgicale devient de plus en plus utilisée grace a I’lamélioration de la
prise en charge des pathologies infectieuses pulmonaires et notamment de la tuberculose, ce qui
a permis de diminuer la fréquence des formes complexes au profit des formes simples.

Dans notre étude, la résection en Wedge a été pratiquée chez un seul patient.

5.2. Le traitement palliatif :

Chaque fois que I'exérese pulmonaire semble trop risquée, on peut proposer des

interventions palliatives.
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La pneumotomie simple: c’est une ouverture chirurgicale de la cavité aspergillaire avec
ablation du mycétome (truffectomie) et fermeture de la ou des bronches de drainage, complétée
par un capitonnage. Elle suppose un parenchyme péri-cavitaire souple et des bronches saines

[113] (figure 38).

Figure 38: Pneumotomie simple avec ablation de la tumeur d’Aspergillus [90].

La cavernostomie ou pneumostomie: la cavernostomie est une procédure simple et
efficace [56]. Elle consiste en une mise a peau de la cavité aspergillaire : Aprés incision pariétale

en regard de la lésion et évacuation du contenu, les bords cutanés de la plaie sont ourlés aux
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bords de la caverne et détergés régulierement. Elle est indiquée dans les formes trés évoluées
d'aspergillome pulmonaire avec séquelles parenchymateuse importante. C’'est un geste simple

mais mal accepté par le patient. [95,114].

Le drainage endo-cavitaire selon Monaldi [115,116]: C’est une méthode simple, non
traumatisante, peu douloureuse et bien tolérée. L’Amphotéricine B est injecté en intra-cavitaire
par I'intermédiaire d'un drain d’Argyl mis en place dans la cavité sous controle radioscopique. Le
rythme des injections intra-cavitaires est de trois fois par semaine, pendant plusieurs semaines.

L’élimination des débris de la masse mycélienne se fait par le maintien d'une aspiration continue.

Cependant, ce drainage endo-cavitaire présente quelques inconvénients :

e La difficulté de mise en place du drain, en rapport avec la petite taille de la cavité et
sa topographie ou sa proximité du hile.

e Les accidents hémorragiques lors de la mise en place du drain

e Le bronchospasme voire méme l'inondation trachéo-bronchique lors de l'injection
de I'amphotéricémie B surtout en cas de communication avec l'arbre bronchique.

e Le pneumothorax peu fréquent a cause des adhérences déja constituées.

e Le risque de récidive n'est pas négligeable, ce qui impose une surveillance clinique,

radiologique, bactériologique et biologique.

La technique mise au point par Krakowka et al. [117] est moins dangereuse que celle de
Monaldi; elle consiste a I'injection transpariétale sous scopie d’une pate a base d’antifongiques
améliorée par une nouvelle mise au point galénique. Cette technique a I’avantage aussi d’étre
réalisée en ambulatoire et elle a un taux d’échec de 15 % mais elle reste une méthode palliative

nécessitant une plus large série pour étre validée définitivement [64]

5.3. Chirurgie thoracique vidéo-assistée [118-120] :

La chirurgie thoracique vidéo-assistée est devenue une actualité du monde de la

chirurgie pulmonaire. C’est une technique de résection thoracique réservée aux aspergillomes
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pulmonaires de petites tailles et de siége périphérique dans un parenchyme sain avec une plévre

normale (absence de fibrose pleurale).

Cette technique a de nombreux avantages :
*= Les suites post opératoires sont simples dans la majorité des cas.
* La douleur post opératoire est nulle ou minime, autorisant un levé précoce.
= La fonction respiratoire post opératoire est préservée, ce qui met les patients a
I’abri d'une décompensation respiratoire.

» La durée d'hospitalisation est raccourcie par rapport a la chirurgie conventionnelle.

Le recours a la chirurgie vidéo-assistée a été rapporté dans le travail récent d’Ichinose
[121] pour des cas d’aspergillomes simples, permettant de réaliser un geste réglé avec des
suites opératoires simples et un séjour hospitalier plus court. Les gestes de résection réalisés
par la vidéochirurgie seraient moins hémorragiques et moins délabrant. Toutefois, cette
technique n’est pas applicable a tous les cas d’aspergillome complexe ou I'importance des
adhérences pleurales pariétales et médiastinales rend cet abord risqué et dangereux. La greffe
aspergillaire se fait le plus souvent sur des lésions préexistantes, cicatricielles, siége de
phénomenes inflammatoires importants qui prédisent des difficultés opératoires du fait des

adhérences serrées. Ces contraintes rendent parfois I’abord vidéo-thoracoscopique dangereux.

6. Etude Anatomo-pathologigue de la piéce opératoire :

L’étude anatomo-pathologique des biopsies ou des piéces opératoires, avec différentes
colorations, met en évidence les filaments séparés ou enchevétrés (en cas de truffe aspergillaire)
qui apparaissent en rouge (coloration au PAS ou HES) (figure 39) ou en noir (coloration
argentique) (figure 40).

L’examen anatomo-pathologique de la piéce opératoire a confirmé le diagnostic chez

tous nos patients.
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Les Aspergillomes pulmonaires :
Expérience du service de chirurgie thoracique du CHU Mohammed VI Marrakech

Figure 39: filaments mycéliens dans une Figure 40: filaments mycéliens (coloration de

biopsie [7] Grocott) [7

Tableau XII: Méthodes de traitement chirurgical réalisées selon les séries.

Bilob | Pneum- | Cave- | Wedge
; Nombre | Segmen- | Lobec- )
Auteur Année . . Bect- Onec- Rnos- Résec-
de cas Tectomie | Tomie . . . .
omie tomie Tomie Tion
5 43 - 6 3 6
I.C.KURUL (55 2004 63
(55) 7,9% 68% 9,5% 4,7% 9,5%
Y.T. KIM (46) 2005 90 12 >2 3 2 21
o 13,33% 57,8% 3,33% 2,22% 23,3%
J.G.AKBARI (74) 2005 61 2 >3 2 2
o 3,27% 90,16% 3,27% 3,27%
A. DEMIR (56) 2006 4] 27 4 4 6
' 65,8% | 9,75% 9,7% 14,6%
19 85 21 1 12
.G. LEE (39 2009 138 -
J (39) 13,77% 61,6% 15,21% | 0,72% 8,7%
2 19 13
ADE (2) 2011 34 - - -
5,7% 54,3% 37,1%
7 35 2 6 14
MARGHLI (77) 2012 64 0
10,93% 54,68% | 3,12% 9,37% 21,87%
4 212 10 16 8 6
-K CHEN (38 2012 256
Q (38) 1,56% 82,8% 3,9% 6,25% 3,12% 2,34%
A.MUNIAPPN 11 26 1 3 2 17
2014 60
(37) 18,3% 43,3% 1,7% 5% 3,3% 28,3%
7 25 1
Notre étud 2015 33 - - -
otre etude 21% 76% 3%
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IX. Evolution :

1. Evolution a court terme :

1.1. Suites post opératoires :

Les complications postopératoires sont fréquentes avec un taux qui varie entre 15 et 78 %
des cas [40, 58, 65, 95].

Elles dépendent avant tout de I’état du parenchyme pulmonaire sous-jacent et de la
procédure chirurgicale.

Les lobectomies donnent moins de complications a condition que le parenchyme restant
soit de bonne qualité, lui permettant de s’expandre pour combler la cavité résiduelle [40, 57,

122]. Les pneumonectomies ont un taux important de morbidité [40, 58].

a. Mortalité :

Le taux de mortalité opératoire aprés chirurgie de I'aspergillome pulmonaire est surtout
fonction de I’état général du patient et du parenchyme pulmonaire sous-jacent [57, 65].

Certains auteurs pensent que le taux de mortalité hospitaliére est plus important en cas
d’aspergillome complexe [65, 95]. Une étude a montré qu’il n’y avait pas de différence en
termes de mortalité postopératoire, qu’il s’agisse d’aspergillome simple ou complexe [46].

Par contre, La pneumonectomie multiplie par 6,5 le risque de déces en postopératoire par
rapport aux autres types de résection pulmonaire [56].

D’autre part, la mortalité est moins importante pour les exéreses réglées que pour les
résections atypiques [55].

Dans notre étude, aucun déces n’a été relevé.
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Tableau XIIl : Mortalité selon les séries.

Auteur Année NomPre Mortalité
de patients

I.C. KURUL (55) 2004 59 2 (3,4%)
Y.T. KIM (46) 2005 88 1(1,1%)
J.G. AKBARI (74) 2005 60 2 (3,33%)
A. DEMIR (56) 2006 41 1(2,4%)
J.G. LEE (39) 2009 240 (135 opérés) 6 (4,45%)
ADE (2) 2011 35 0
MARGHLI (77) 2012 64 3 (4,7%)
Q-K CHEN (38) 2012 256 30,17%)
A.MUNIAPPAN(37) 2014 60 2 (3,3%)
Notre étude 2015 33 0

b. Morbidité :

b.1. L'hémorragie per-opératoire :

C’est la complication la plus fréquente, elle est rapportée dans la plupart des séries et sa

fréquence est variable entre 7.5% et 56% [40, 48, 65, 71].

L’embolisation des artéres bronchiques apres repérage par angiographie sélective, peut

étre proposé en préopératoire pour réduire le risque hémorragique lors de I'intervention [45,

106].

Dans notre série, un saignement per opératoire important est survenu chez 4 patients

justifiant une transfusion per-opératoire de 2 culots globulaires.

b.2. L'hémothorax post opératoire :

Sa survenue peut nécessiter une réintervention qui consiste en un décaillotage et une

pneumonectomie d'hémostase [45].

Dans notre série, on n'a noté aucun cas d’hémothorax.

- 81 -




b.3. Le défaut de réexpansion :

Le défaut de réexpansion pulmonaire apres résection réglée se voit en cas de parenchyme
pulmonaire restant de mauvaise compliance. Dans la série de M. caidi, 26 cas de trouble de
réexpansion (9,3 %) ont été enregistré, compliquant essentiellement les segmentectomies (23,5
%) et les lobectomies élargies aux segments adjacents (24,2 %) [75].

Un défaut de réexpansion a été noté chez 3 de nos patients dont deux avaient bénéficié

d’une segmentectomie.

b.4. Les fistules broncho pleurales :

Les fistules bronchopleurales post-opératoires avec ou sans pyothorax sont redoutables
survenant dans 7 a 52 % des cas [65, 122].
Le traitement des fistules broncho pleurales, quand la fonction respiratoire ne permet pas

une nouvelle exérése, est la thoracoplastie ou la thoracomyoplastie [45, 69].

b.5. Une poche pleurale :

La poche pleurale nécessite un nouveau drainage dont |’échec conduira a une
thoracoplastie avec ou sans myoplastie, d’ou la nécessité de conserver les muscles lors de la
thoracotomie si une myoplastie est prévue [122, 123].

Le traitement doit étre institué en urgence par drainage pleural de longue durée associé a

une antibiothérapie adaptée [75].

b.6. L’empyeme pleural ou pyothorax:

C’est une complication qui est particulierement grave quand elle complique une
pneumonectomie. Son association a une fistule bronchique assombrit le pronostic. Elle est
favorisée par un saignement important dans la cavité de pneumonectomie [124].

Certains auteurs proposent [linstillation d’antibiotiques dans la cavité de

pneumonectomie pour diminuer I'incidence de cette complication [125].
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Le traitement doit étre institué en urgence et consiste en un drainage pleural avec mise
en place d’un systeme d’irrigation - lavage en I’absence de fistule bronchique associée, avec
antibiothérapie adaptée [75,126].

En cas d’échec, une thoracostomie peut étre réalisée dans I'attente d’une thoracoplastie
qui assurera un affaissement définitif de la cavité [75].

Dans notre série, on a noté un seul cas de pyothorax, jugulé aprés drainage et

antibiothérapie.

b.7. D'autres complications  peuvent également étre retrouvées comme : la
décompensation respiratoire, I'infarcissement du lobe restant, pneumopathie,

ictere grave [40, 57,71].

1.2. Radiographies thoraciques :

Il est d'usage d'effectuer une radiographie pulmonaire quotidienne chez les patients
drainés. Cette attitude, que l'on pourrait juger quelque peu excessive, permet néanmoins
d'anticiper une complication infectieuse (pneumopathie débutante), mécanique (pneumothorax,

drain non fonctionnel) ou hémorragique (hémothorax).

1.3. Kinésithérapie respiratoire post-opératoire :

Le drainage bronchique postopératoire est souvent difficile pour plusieurs raisons : la
douleur liée au geste chirurgical, l'irritation trachéale liée a l'intubation peropératoire et Le
caractere dépresseur respiratoire ou bronchospastique de certaines drogues analgésiques.

Une équipe de physiothérapeutes entrainés permet de débuter précocement l'aide au
drainage bronchique, alors que les drains sont toujours présents. Certaines équipes ont
démontré son intérét pour réduire le nombre d’atélectasies post-opératoires.

Une kinésithérapie respiratoire a été débutée des le premier jour post-opératoire chez

nos patients.
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1.4. Drainage thoracique post opératoire:

Le drainage thoracique post opératoire doit étre bien placé et rester perméable pour
contrbler I’évacuation du sang et des fuites aériennes fréquentes. La surveillance des drains
est importante pour veiller a I'absence de torsion, de repli, ou d'occlusion du drain par de la
fibrine [112].

Les drainages sont conservés le temps nécessaire pour assurer le réacollement du
poumon a la paroi. Mais si une poche persiste, un nouveau drainage sera mis en place et s’il
échoue ; une thoracoplastie complémentaire sera faite pour effacer tout nid a récidive dans une
poche résiduelle.

Les régles admises pour I'ablation des drains sont une absence de bullage et un débit de
sérosité inférieur a 150 ml/24 h, avec un poumon bien collé a la paroi thoracique sur la
radiographie pulmonaire.

Dans la série de Kabiri [45], la durée du drainage thoracique a été en moyenne de 5j, sauf
en cas de poumon emphysémateux, d’effraction de la cavité, de bullage prolongé ou de
suppuration ou le drainage a été laissé en place de 15j a quatre mois.

Dans note série, la durée du drainage était en moyenne de 6 jours, et 7 patients avaient

présenté des fuites prolongées nécessitant un drainage dépassant une semaine.

1.5. Séjour hospitalier :

La durée moyenne d’hospitalisation est variable selon les séries: Elle est de 18 jours pour
Coulibaly et al [72]; et de 26 jours en moyenne avec des extrémes allant de 9 a 120 jours pour
Kabiri et al [45].

Dans notre étude, la durée moyenne d’hospitalisation était de 9 jours avec des extrémes

de 4 et 15 jours.
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Tableau XIV : Les complications postopératoires selon les séries.

Auteur Année | Hémorragie FBP FAP Pefaut c.Ie Empyéme
réexpansion
I.C.KURUL (55) 2004 2 - 14 14 10
Y.T. KIM (46) 2005 3 - 11 7 2
J.G.AKBARI (74) 2005 2 - 4 - 4
A.DEMIR (56) 2006 1 2 6 - 4
J.G. LEE (39) 2009 - 4 13 7 3
ADE (2) 2011 9 - 1 - 3
MARGHLI (77) 2012 4 - 8 - 1
Q-K CHEN (38) 2012 4 4 8 10 3
A.MUNIAPPN (37) 2014 - 4 9 - 2
Notre étude 2015 — — 7 3 1

2. Evolution a long terme :

Pour évaluer I'efficacité du traitement chirurgical de I'aspergillome pulmonaire et suivre
son évolution, il faut un suivi régulier et de longue durée (tous les 3 ou 6 mois).
La surveillance est basée sur :
> La clinique :
o Amélioration de I’état général, prise de poids.
o Disparition des douleurs et des hémoptysies.
> La radiographie thoracique: disparition de la truffe aspergillaire.
> La biologie: La négativation des cultures et des sérologies aspergillaires avec une
disparition progressive des précipitines dont la persistance témoignerait d'un
autre foyer aspergillaire méconnu ou d'une récidive dans un autre territoire.
> La fonction respiratoire: une courbe débit-volume de controle est indispensable

pour détecter une éventuelle insuffisance respiratoire.
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X. AUTRES TRAITEMENTS :

1. Traitement médical

Le traitement médical est la possibilité thérapeutique qui s’offre aux patients qui
présentent une contre-indication a l'acte chirurgical (altération de la fonction respiratoire,
altération profonde de I'état général...).

Dans notre étude, aucun patient n’a bénéficié de ce traitement.

Plusieurs voies d’administration des antifongiques ont été tentées:

1.1. Traitement par voie systémique:

L’amphotéricine B, qui est I'antifongique de référence, ne peut étre utilisée que par
voie parentérale. Elle possede des effets indésirables fréquents. Jusqu’a ces dernieres années, les
antifongiques ont été pratiquement abandonnés par voie générale en raison de leur inefficacité,
qui s’explique par la faible pénétration du médicament dans le mycétome [105, 127].

De nouveaux antifongiques qui ont I’avantage de pouvoir étre administrés par voie orale
suscitent quelques espoirs. Ce sont I'itroconazole et le voriconazole. Mais il n’y a pas, a I'heure
actuelle, de série publiée dans la littérature prouvant son efficacité a l'intérieur de la cavité. La
posologie de 200 mg/j pendant une durée d’au moins un an est conseillée.

Dans la majorité des cas, l'itraconazole ne permet pas la guérison, mais parfois une
amélioration des signes cliniques, ce qui peut le rendre intéressant dans le cadre d’une
préparation chirurgicale ou pour prévenir les récidives apres la chirurgie [47, 64, 107].

Le traitement antifongique peut étre utilisé en péri-opératoire pour controler la
contamination pleurale et favoriser la guérison du moignon bronchique. En pratique clinique,
les chirurgiens sont conscient du fait qu’une fungémie périopératoire, qu’une breche
accidentelle du mycétome, ou qu’un espace pleural résiduel post-chirurgical puissent étre

associées a une récidive de I'aspergillome pulmonaire ou a son extension a la cavité
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pleurale. Le traitement antifongique périopératoire est censé diminuer ce risque, mais les

preuves appuyant cette affirmation sont manquantes [37, 127].

1.2. Traitement local par voie endobronchique

Ce mode de traitement est contre-indiqué chez les insuffisants respiratoires . Il permet
de stériliser la cavité aspergillaire, mais n’a aucune action sur le volume cavitaire ni sur les
bronches de drainage et n’empéche pas donc la récidive. Cette méthode peut étre source
d’effets indésirables tels qu’un bronchospasme, une réaction allergique et/ou un risque de

toxicité rénale et hépatique [82, 114].

1.3. Traitement local par voie percutanée transthoracique: [36, 50, 64, 128-130]

C’est le traitement de choix chez les insuffisants respiratoires. Il s’agit d’une technique
mise au point par Krakowka qui consiste en une injection trans-thoracique sous repérage
tomodensitométrique d’une pate d'amphotéricine B. Cette technique s'adresse a des patients
inopérables, présentant une insuffisance respiratoire sévére ou un syndrome bronchique
productif majeur, elle se réalise en ambulatoire.

D’apres Krakowka, dans 66% des cas, la truffe aspergillaire est détruite localement, ce qui
supprime I'infection et ’hémorragie.

Le risque de récidive existe (20%), ce traitement percutané peut étre répété et n’exclut
pas une chirurgie ultérieure si elle redevient possible.

Mais la voie percutanée expose a des complications :

Abces pulmonaire

Phénomeénes allergiques

Pneumothorax

Bronchospasme par inondation bronchique

Et un emphyséme percutané.
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Dans notre étude, aucun patient n’a bénéficié d’un traitement local de I'aspergillome

pulmonaire.

2. Traitement de I’hémoptysie

Le traitement médical des hémoptysies majeures (sédatifs, antitussifs, vasopressine) est
grevé d’une mortalité importante, variant de 25 a 80 % selon I'importance du saignement.

Le traitement chirurgical des hémoptysies majeures présente également un risque de
déces important qui peut atteindre 40 % lors d’intervention en urgence pour une hémoptysie
dépassant 600 ml /24 h [63].

L’embolisation constitue I'alternative pour le traitement de I’hémoptysie. Elle est
essentiellement indiquée en urgence au cours des hémoptysies de moyenne et de grande
abondance chez des patients inopérables, ou bien pour éviter d’opérer le patient en extréme
urgence.

Elle se justifie pour des hémorragies provenant d’une néovascularisation a partir d’artéres
systémiques que sont les artéres bronchiques ou les artéres intercostales [105]. C’est un
traitement treés efficace pour interrompre I’hémoptysie active. Cette efficacité est supérieure a 80
% pour le controle immédiat de I’hémoptysie, méme lorsque celle-ci est massive [131].
Toutefois, il existe un risque de récidive vu I’hypervascularisation développée au niveau de la
cavité aspergillaire [106, 128].

L’embolisation bronchique consiste a cathétériser les vaisseaux sanguins bronchiques et
a y relacher des particules de taille variable, afin d’obstruer le réseau sanguin responsable
d’hémoptysie.

Dans 5 % des cas, I'artere spinale antérieure est mise en évidence lors de I'opacification
des artéres bronchiques. Dans cette situation, I’embolisation est contre-indiquée car I'occlusion

de cette artére entraine une ischémie médullaire responsable de paraplégie. Méme si les
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précautions d’usage sont prises, le risque de paraplégie lié¢ a la manoeuvre d’embolisation est
d’environ 1 % [131].

Elle est de plus en plus utilisée en préopératoire pour réduire les saignements
peropératoires, surtout pour les aspergillomes complexes [105].

Aucun de nos patients n’avait besoin d’une embolisation.

XI. PREVENTION :

L’aspergillome pulmonaire se développe dans une cavité préexistante le plus souvent
d’origine tuberculeuse, ce qui explique I'incidence élevée de cette pathologie dans les pays ou la
tuberculose sévit encore sous un mode endémique. De ce fait toute mesure préventive impose
une stratégie codifiée de lutte contre la tuberculose qui constitue jusqu’au moment un vrai
probléme de santé publique.

Plusieurs mesures doivent étre entreprises :

Vaccination par le BCG.

- Lutter contre la pauvreté et la promiscuité.

- Aération régulieres des chambres.

- Exposition abondante a la lumiere du jour.

- Hygiéne des mains.

- Dépistage des formes de tuberculose bacilliféres.

- Traitement correct des sujets malades (isolement, antibacillaires, utilisation de
masques...).

- Traitement chirurgical préventif des cavités résiduelles.
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L’aspergillose pulmonaire est la mycose profonde la plus fréquente apres la candidose.

Elle peut prendre différents aspects cliniques et évolutifs selon I'état immunitaire du patient.

L’aspergillome pulmonaire sur cavité détergée est la forme la plus fréquente. C’'est une
pathologie grave du fait de ses complications hémorragiques et du terrain déficient sur lequel

elle survient.

Le traitement de choix de [I'aspergillome pulmonaire est I'exérése chirurgicale qui
garantit le maximum de chances de guérison. Cependant, la mortalité post opératoire n’est pas
négligeable chez des sujets dont I’état général est trés altéré. De plus, le geste chirurgical en lui

méme est un peu difficile du fait d’adhérences et d'une néo-vascularisation pariéto-pleurale.

La distinction entre Aspergillome simple et Aspergillome complexe est fondamentale

pour la prise en charge et le choix de la technique chirurgicale.

En présence d'une contre indication opératoire, il existe des modalités de traitement local
a base d’amphotéricine B. Le traitement antifongique par voie générale semble peu efficace pour

les formes intra-cavitaires.

Devant la morbidité importante du geste chirurgical, il serait important de mettre
I’accent sur le dépistage précoce et le traitement correct des cas diagnostiqués de tuberculose
pulmonaire, principale affection sous-jacente d’aspergillome pulmonaire, surtout dans les pays a

forte prévalence tuberculeuse, afin de guérir les patients avec peu de séquelles.

-91 -






Fiche d’exploitation : Aspergillomes pulmonaires

1. INTERROGATOIRE :

SEXE : FO HO AGE: ...
ORIGINE : rurale O urbaine O
ATCD :
Personnels : médicaux
e Tuberculose : oui O non 0O
o si oui : bien O mal O non traitéed
e Emphyséme pulmonaire : oui O non O
e DDB: oui | non O
e Fibrose pulmonaire : oui O non O
e Sarcoidose : oui O non O
e BPCO: oui O non 0O
e Diabete : oui O non 0O
e HTA: oui O non O
o AUtIeS & i
Toxiques :
e Tabagisme : oui O non O
e Alcoolisme : oui O non O
Chirurgicaux :
e Kyste hydatique du poumon : oui O non O
e Abces pulmonaire : oui O non O
e Aspergillose : oui O non O
e Tumeur pulmonaire : oui O non 0O
o Autres: ...
Familiaux :
e contage familial oui O nhon O
o Autres: ...
FR:
e Immunodépression : oui O non O
e Immunosuppresseurs : oui O non 0O
e Corticothérapie : oui O non O
e Radiothérapie : oui O non O
e Antibiothérapie : oui O non O
Motif de consultation :
e Asymptomatique : oui O non O
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o Délai d’apparition : .................coee.l.

e Hémoptysie : oui O non 0O
o} si oui : minime O moyenne O grande abondance O
e Expectorations purulentes : oui O non O
e Dyspnée : oui O non 0O
e Toux: oui O non O
o Sioui: aigue O chronique O
e Douleur thoracique : oui O non O
e Signes généraux : Fievre O sueurs O AEG O amaigrissement O

2. EXAMEN CLINIQUE :
e Examen général :

o Etat hémodynamique : stable O instable O
o Fiévre: oui O non 0O
o AEG: oui O non O
e examen PP :
o Syndrome de condensation : oui O non O
o Syndrome d’épanchement pleural : oui O non O
o AULIeS o
3. BILAN PARACLINIQUE :
1. RX thorax :
0 hombre : unique O multiple O
o0 siege: Uni O bilatérale O
Poumon droit O gauche O
Lobe supérieur O moyen O
inférieur O
0 Aspect: Grelot O opacité systématisée 0O opacité rétractile O
cavitéd lobe détruit O poumon détruit 0O
o0 Lésions associées : épanchement O atélectasie O
Syndrome interstitiel O syndrome bronchiqueO
O AULIeS & o
2. TDM thoracique :
0 Aspect:
Grelot O cavité O condensation parenchmateuse O
lobe détruit O poumon détruit O
0 nombre: unique O multiple O
0 siege: Uni O bilatérale O
Poumon droit O gauche O
Lobe supérieur O moyen O inférieurd
o Aspergillome : simple O complexel
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0 Localisation: périphérique 0O centrale O

o Taille: <4cm O >4cm O
0 AUtre l€sion ©.. .o
Ponction biopsie trans-thoracique : oui O hon O
Bronchoscopie : oui O nhon O
o Sioui: muqueuse inflammée O saignementendobronchique O
suppuration 0O compression extrinseque O

truffe aspergillaire O
o Aspiration bronchique :

Culture sabouraud : ouid non O si oui : positive O négative O
Recherche de BK : ouil non O si oui : positive O négative O
EFR : ouid non O
e sioui: sd obstructif O restrictif O mixte O
Données mycologiques :
o0 Sérologie aspergillaire : positive O négative 0O non faite O
Bilan phtysio : BKD+IDR: positif O négatif 0O
NFS : GB : neutropénie 0  normaux O hyperleucocytose O
HG : anémie O normal O
PLQ : thrombopénie O normal O thrombocytose 0O
Bilan pré opératoire :
o TP : normal O bas O
o Urée, créat: normal O insuffisance rénale O
o lonogramme : correct O trouble hydroéléctrolytique 0O
0 Autres : ...,

4. TRAITEMENT :

Ttt de I’hémoptysie : oui O non O
Médical O embolisation O chirurgie d’hémostase O
Ttt chirurgical :
A. Préparation pré-op : transfusion : oui O non 0O culots :..........
Antibiothérapie : oui O non 0O
Autres ...
B. Voie d’abord : thoracotomie postéro-latérale O

Thoracotomie antéro- latérale 0O
Thoracoscopie O

G ASPECT i
D. Résection pulmonaire : oui O nonO
Lobectomie : LSbO LM O LID O LSG O LIG O
segmentectomie Pneumonectomie O résection atypique O

E. Temps opératoire : ............ccocoeeeiiiein...




F. Quantité desang :..............ooeeeeiiiienn.n.

G. Complications per op : hémorragie O mortalité O aucun O

H. Etude anatomo-pathologique compatible : oui O non 0O non faitO

I.  Suites post op : simples O insuffisance respiratoire O

atelectasie infection de la plaie O pyothorax 0O

hémothorax pneumothorax O décesO
fuites prolongées >7jours :

J. Durée du drainage thoracique : ...............cooiiii

K. Radiographies thoraciques : ...............ocoiiiiiii

L. Kinésithérapie respiratoire @...........ccooviiiiiiiiiiieeieeeee

M. Durée d’hospitalisation @ .............cooiiiiiiiii

e Ttt complémentaire : antifongique : oui O non O
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RESUME

L’Aspergillome pulmonaire est une mycose due au développement d’'un amas de
filaments mycéliens dans une cavité préexistante d’origine le plus souvent tuberculeuse. C’est
une pathologie fréquente vu le contexte d’endémicité de la tuberculose au Maroc.

Notre travail est une étude rétrospective de 33 cas d’aspergillomes pulmonaires opérés
au service de chirurgie thoracique du CHU MOHAMMED VI de Marrakech, durant la période allant
du Ter janvier 2013 au 31 décembre 2015.

L’age moyen de nos patients était de 50 ans, avec une prédominance masculine de 85%.
L’antécédent de tuberculose a été retrouvé dans 75% des cas. Le délai moyen entre la survenue
de la tuberculose et la greffe aspergillaire était de 8 ans.

Le tableau clinique était dominé par I’hémoptysie, retrouvée dans 85% des cas. Le signe
radiologique spécifique d’image en grelot était mis en évidence chez 17 patients par la
radiographie standard et chez 20 patients par le scanner thoracique. La sérologie aspergillaire
était positive chez 26 patients.

Tous nos patients avaient bénéficié d’un traitement chirurgical par chirurgie
conventionnelle, dominée par la lobectomie réalisée chez 25 patients. L'étude
anatomopathologique a confirmé le diagnostic chez tous nos patients.

Les suites opératoires étaient simples chez 22 patients. Les complications notées étaient :
un cas de pyothorax, trois cas de défaut de réexpansion du parenchyme pulmonaire et sept cas
de fuite aérienne prolongée. La durée moyenne d’hospitalisation était de 9 jours. Aucun décés
n’'a été relevé dans notre étude.

L’inefficacité du traitement médical et I’évolution inévitable vers des complications
majeures notamment I’hémoptysie pose l'indication du traitement chirurgical qui est le seul
traitement curatif, quand cette chirurgie est possible.

Nous insistons sur I'intérét de la prévention et la prise en charge précoce et adéquate de

la tuberculose pulmonaire.
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SUMMARY

The pulmonary aspergilloma is a fungal infection due to the development of a mass of
hyphae in a preexisting cavity usually tuberculous. It's a frequent disease because of the
endemicity of tuberculosis infection in Morocco.

Our work is a retrospective study about 33 cases of pulmonary aspergilloma operated at
thoracic surgery department of Mohammed VI University Hospital Center of Marrakech, from 1st
january 2013 to 31 december 2015.

The average age of our patients was 50 years, with a male predominance of 85%. The
history of tuberculosis was found in 75% of cases. The average time between the onset of
tuberculosis and aspergillosis graft was 8 years old.

Hemoptysis was the revealing symptom in 85% of cases.

The characteristic “bell-like” image was observed in 17 cases by standard radiography
and 20 cases by CT scan. The serological results were positive for Aspergillus in 26 cases.

All patients had received surgical treatment by conventional surgery, dominated by
lobectomy performed in 25 cases. Histological study confirmed the diagnosis in all cases.

The postoperative outcome was simple in 22 cases. The Complications noted were: a case of
empyema, three cases of re-expansion failure of the lung parenchyma and seven cases of prolonged
air leak.

The average hospital stay was 9 days. No deaths were observed in our study.

Because of the inneficiency of medical treatment and unavoidable evolution to
complications espacially hemoptysis, the surgical treament is always indicated when the surgery
is possible.

We insist on the interest of prevention and early and appropriate management of

pulmonary tuberculosis.
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