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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT  
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie   
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 



 

Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 



 

Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 



 

Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 



 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 



 

Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 



 

Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 



 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 



 

Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  



 

Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
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Les Aspergilloses représentent un groupe d’affections, dues à des 

champignons très répandus dans l’environnement, du genre Aspergillus, qui ne 

deviennent pathogènes chez l’homme que si un déficit des moyens de défense 

locaux ou généraux apparait. [1,2] 

C’est une infection saprophyte qui se définit comme colonisatrice des 

lésions de la cavité pulmonaire pré-existantes à toutes étiologies, dont notre 

étude n’en retiendra que la tuberculose. 

En raison de l'absence d’une alternative efficace à ce jour, la prise en 

charge chirurgicale reste le pilier du traitement de l’aspergillome. [3] 

Cependant, en raison de l’incidence élevée des complications post-

opératoires, réside toujours une controverse concernant cette prise en charge 

Le but de cette étude à travers une étude rétrospective menée au service de 

chirurgie thoracique d'Avicenne à Rabat, est d'évaluer nos indications et 

résultats de la pneumonectomie dans l'aspergillose pulmonaire chronique avec 

une attention particulière aux complications post-opératoires et ce, en se basant 

sur la nouvelle classification des aspergilloses  
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I. Rappels anatomiques  

1. Poumons : 

Ce sont les organes de la respiration où se passent les échanges gazeux. Ils 

sont pairs, droit et gauche. Ils occupent la plus grande partie du thorax 

latéralement. Le médiastin est la région située entre les poumons (fig 1). Chaque 

poumon a une forme pyramidale à base inférieure. Le sommet ou apex est situé 

dans la région subclavière, à la base du cou. C’est la région du dôme pleural. 

Chaque poumon possède trois faces : inférieure ou diaphragmatique, 

médiastinale et pariétale ou costale. Les poumons sont divisés en lobes par les 

scissures. Le poumon droit possède trois lobes (supérieur, moyen et inférieur) 

séparés par la grande scissure ou scissure oblique et par la petite scissure ou 

scissure horizontale. Le poumon gauche possède deux lobes (supérieur et 

inférieur) séparés par une seule scissure. Les lobes sont des divisions visibles et 

anatomiques. Chaque lobe est ensuite divisé en segments de distinction 

fonctionnelle plus que macroscopique. Ainsi, par exemple, le lobe supérieur du 

poumon droit possède un segment apical, un segment dorsal et un segment 

ventral. Le lobe moyen du poumon droit possède un segment médial et un 

segment latéral. Le lobe inférieur du poumon droit possède un segment apical, 

un segment ventro-basal, un segment dorso-basal, un segment latéro-basal et un 

segment médio-basal. La segmentation pulmonaire suit la segmentation 

bronchique. 
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Figure 1 : Schéma en vue antérieure de la localisation des deux poumons et du médiastin 

 

Le lobule est l’unité fonctionnelle du poumon situé au niveau des alvéoles. 

C’est une dilatation sacciforme possédant une surface d’échanges de 100 m² et 

entourée de capillaires pulmonaires riches séparés du tissu pulmonaire par la 

membrane alvéolocapillaire. 

2. Le hile pulmonaire: 

2.1. Le hile droit : 
 Forme:  

Le hile pulmonaire droit a la forme d'une virgule ou d'une raquette à grosse 

partie supérieure (fig 2). 
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 Limites:   

Ce hile est circonscrit par un relief : la ligne de réflexion de la plèvre. Le 

hile forme un creux où pénètre les deux bronches lobaires droites (car la bronche 

souche droite se divise un peu avant le hile). Autour du hile se trouve également 

l'empreinte de la crosse de la veine cave supérieure. 

 Éléments le composant:  

- Bronche lobaire supérieure droite et tronc bronchique intermédiaire 

- Deux branches de l'artère pulmonaire correspondant aux bronches lobaire 

supérieure et intermédiaire 

- Deux veines plumonaires 

- Deux artères bronchiques et veines associées 

- Plexus nerveux  

- Ligament triangulaire 

- Ganglions lymphatiques 

2.2. Le hile gauche: 

Le hile pulmonaire gauche est plus haut situé et plus central. 

Il comporte les même éléments artério-veineux disposés de la même façon 

sauf que l'artère pulmonaire gauche surcroise la bronche souche gauche. 

 Forme:  

Le hile pulmonaire gauche est en forme de pipe.  

 Limites:   

Comme pour le hile droit, il s'agit de la ligne de réflexion de la plèvre. Les 

deux feuillets se réunissent en bas pour former le ligament triangulaire du 
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poumon, situé sous le hile pulmonaire. C'est un moyen de fixation du poumon 

par sa face médiastinale. 

 Eléments composants: 

- Deux veines pulmonaires gauches 

- Artère pulmonaire gauche 

- Artère bronchique et veine associée 

- Ligament triangulaire. 

- Ganglions lymphatiques. 

- Plexus nerveux. 

Figure 2 : vue médiastinale des poumons. B : hile pulmonaire droit, C : hile pulmonaire 

gauche. 
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3. Plèvres: 

Ce sont les enveloppes séreuses des poumons. Elles possèdent chacune 

deux feuillets, viscéral et pariétal qui permettent au poumon de glisser au cours 

de la respiration (fig 3). La cavité entre les deux feuillets est quasi-virtuelle à 

pression négative ce qui maintient les poumons contre la paroi thoracique. Il y 

existe quelques gouttes de liquide pleural. Le feuillet viscéral est collé contre le 

parenchyme pulmonaire et suit les scissures. Le feuillet pariétal est situé contre 

la paroi thoracique. La zone de rencontre de ces deux feuillets s’appelle la ligne 

de réflexion pleurale. Elle est située autour du hile. Les deux feuillets ne sont 

donc pas de même forme. Il existe des culs de sac ou récessus pleuraux où la 

plèvre pariétale ne contient pas de tissu pulmonaire comme les récessus costo-

pleurodiaphragmatiques ou les récessus médiastinaux. 

 

Figure 3 : Schéma en coupe frontale des deux feuillets de la plèvre  
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II. Agent pathogène 

1. Définition: 

L’Aspergillus est une moisissure ubiquitaire dont les spores se propagent 

par voie aérienne. Les manifestations pathologiques sont essentiellement 

respiratoires touchant principalement les voies aériennes inférieures et 

déterminent les aspergilloses. Ces dernières sont des affections provoquées par 

des champignons filamenteux du genre Aspergillus, cosmopolites, ubiquitaires, 

et pathogènes opportunistes. L’intensité des facteurs favorisants et le niveau 

d’exposition environnementale sont déterminants dans la présentation clinique 

de l’infection. Le spectre clinique s’étend des formes localisées aux atteintes 

multiviscérales graves. Il comprend également des manifestations 

immunoallergiques [1] 

2. Classification des Aspergillus 

Appartenant au phylum des Deutéromycètes (champignons imparfaits), à la 

famille des Aspergillacées et à la classe des ascomycètes (lorsque la forme 

sexuée est connue) les aspergillus sont des champignons à filaments mycéliens 

cloisonnés et hyalins, on parle alors d’Hyalohyphomycètes. Ces champignons 

ont un mode de reproduction et de propagation qui s’effectue par des spores ou 

conidies . Environ 300 espèces composent ce genre. A.fumigatus (90 %) est 

l’espèce la plus souvent impliquée en pathologie humaine. A.flavus (15 %), 

A.nidulans, A.niger (10 %), A.versicolor, sont moins fréquemment observées. 

3. Description morphologique: 

Les Aspergillus sont caractérisés par la présence de filaments 

perpendiculaires (Conidiophores) aux hyphes végétatifs. Les Conidiophores se 
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terminent par une vésicule supportant les cellules de la conidiogénèse : les 

phialides. Celles-ci, sans collerette, sont soit portées directement par la vésicule, 

soit séparées par des pièces intermédiaires ou métules . Les phialides produisent 

des spores ou conidies qui caractérisent le mode de reproduction asexuée du 

champignon. Ces phialospores sont regroupées en panache, dont la couleur et la 

forme varient en fonction de l’espèce. L’ensemble vésicule, phialides et conidies 

forment la tête aspergillaire (Fig 4). Les formes sexuées des Aspergillus sont 

caractérisées par des cléistothèces arrondis, entourés ou non de cellules « en 

noisette » qui sont des éléments sclérotiaux formés par l’épaississement de la 

partie terminale des filaments entourant les cléistothèces. Les asques sphériques 

situés dans les cléistothèces contiennent huit ascospores souvent porteuses de 

deux crêtes circulaires. La plupart des Aspergillus sont homothalliques et l’on 

observe couramment sur le même milieu les formes conidiennes et les formes 

ascosporées  

 

Figure 4: Schéma représentant la morphologie générale d'un aspergillus 

  

Tête aspergillaire 
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4. Epidémiologie: 
4.1. Résérvoir [5]: 

Les Aspergillus sont des moisissures cosmopolites présentes dans 

l’atmosphère d’une manière perannuelle avec des recrudescences automno-

hivernales. Ils prolifèrent dans les lieux humides, sur les débris végétaux et 

notamment les céréales moisies ainsi que dans les climatiseurs et les 

humidificateurs. À partir de ces réservoirs, les spores aspergillaires sont 

disséminées dans l’atmosphère et peuvent pénétrer à la faveur des courants d’air 

dans l’habitat et dans les hôpitaux, y séjourner et y proliférer si les conditions 

sont favorables. 

4.2. Répartition: 

Plus de 300 espèces appartiennent au genre Aspergillus, mais cinq ou six 

seulement sont impliquées couramment en pathologie humaine . Ici sera 

rapportée leur répartition par ordre de fréquence décroissant: 

 A.fumigatus : Espèce le plus souvent isolée chez les patients et 

responsable de 90 % des observations d’aspergillose invasive (AI), 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 matières organiques dans lesquelles interviennent des phénomènes de 

décomposition avec élévation thermique (silos à grains, foin en balles, bagasse)  

 A.flavus : Cette espèce est plus fréquente dans les zones tropicales où 

elle se développe sur le fruit de l’arachide sur lequel elle peut produire des 

aflatoxines. A.flavus se trouve dans les sols cultivés, sur les graines de céréales 

telles que le maïs ou l’avoine. 



Pneumonectomie pour Aspergillose pulmonaire chronique: Aspergillome, APCC et APCF 

12 
 

 A.niger : Espèce très 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.  

 A.nidulans : Espèce très répandue, elle est isolée du sol, de l’air et de 

substrats végétaux.  

 A.terreus : Cette espèce tellurique des terres arables des régions chaudes, 

colonise les débris végétaux, la paille, le coton, les grains stockés . 

5. Pathogénie: 
5.1. Modes de contamination [6]: 

Le mode de contamination habituel se fait par inhalation des spores en 

suspension dans l’air qui est de plus inévitable et quasi quotidienne. Elles sont 

inhalées généralement par les voies aériennes supérieures et peuvent atteindre 

les alvéoles pulmonaires. Chaque individu inhale 2 000 à 5 000 génotypes 

différents par mois donnant lieu chez le malade immunodéprimé soit à une 

colonisation, soit à une infection [6, 7] Une contamination directe par déposition 

des spores sur des plaies ou brûlures cutanées ou un site opératoire est 

également rapportée. En effet, des cas d’infections per- ou post-opératoires de 

plaie ont été décrits en neurochirurgie, chirurgie cardiaque, ophtalmologie et 

aussi dans les services des brûlés [8]. Des observations de contamination par 

contact ont été rapportées, secondaire à l’inoculation directe de la peau lésée par 

contact avec des objets riches en spores : pansements, plâtre, mains du 

personnel, mais elles sont rares [9] 
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En dehors de la contamination aéroportée, une contamination par l’eau [10] 

ou surtout par les aliments a été décrite : le poivre, le thé, les potages lyophilisés, 

les fruits sont particulièrement riches en spores aspergillaires et doivent donc 

être proscrits de la nourriture donnée aux patients d’hématologie [11]. 

5.2. Facteurs de virulence:  

 Facteurs Physiques: 

La petite taille des conidies d’A.fumigatus ne dépassant pas 2 à 3 μm 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  

La température est également un facteur de virulence. En effet, la 

thermotolérance des souches pathogènes facilite leur implantation dans 

l’organisme et A.fumigatus, la plus thermophile, se développe jusqu’à 52°C 

L’aptitude des spores à filamenter n’est pas non plus à négliger et constitue 

une entrave à la phagocytose .  

La résistance des Aspergillus à des milieux fortement chargés en sels 

(osmophilie) et la capacité à survivre dans des milieux secs (xérophilie) ou 

faiblement oxygénés (microaérophilie) permettent à ces champignons de 

s’adapter très facilement au parasitisme [5] 

 Molécules d'adhésion: 

L’adhérence de ces micro-organismes aux tissus de l’hôte définitif 

constitue une étape essentielle dans le développement des infections 

aspergillaires. Ainsi, A.fumigatus se lie spécifiquement aux protéines des 

membranes basales : fibrinogène, laminine, complément, fibronectine, albumine, 



Pneumonectomie pour Aspergillose pulmonaire chronique: Aspergillome, APCC et APCF 

14 
 

collagène .Il existe une complémentarité entre les sites de liaison situés au 

niveau des conidies, et plus particulièrement des aspérités des conidies 

échinulées nommées adhésines, et les récepteurs des protéines de l’hôte appelés 

ligand [12] 

 Sécrétion d'enzymes: 

Plusieurs études ont suggéré le rôle possible des enzymes, en particulier 

des protéases, dans la pathogénie de l’aspergillose . L’action protéolytique 

interviendrait après l’adhésion des conidies aux ligands. Parmi les protéases 

sécrétées par A. fumigatus, une exoprotéase de 33 kDa apparaît capable de 

dégrader le fibrinogène, la laminine, le collagène et l’élastine. Les Aspergillus 

produisent également une sérine protéase, une aspartylprotéase, une 

métalloprotéase et des phospholipases dont le rôle n’est pas encore déterminé. 

[13]. 

 Production de toxines: 

A.fumigatus produit des métabolites secondaires toxiques dont le mieux 

étudié est la gliotoxine essentiellement incriminée dans l’évolution vers la 

forme fibrosante de l’aspergillose. Ce composé très actif possède un pouvoir 

d’immunosuppression en réduisant la phagocytose des macrophages et des 18 

polynucléaires. L’acide phtioïque produit en petite quantité par un nombre 

restreint de souches pourrait contribuer à la formation de granulome . Une 

hémolysine thermolabile est présente dans les extraits cytoplasmiques comme 

dans le filtrat de culture d’A.fumigatus [14] 
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6. Facteurs favorisants: 

Ils sont de trois ordres : environnementaux ; locaux et généraux propres à 

l’hôte: 

 Facteurs environnementaux: 

Une élévation de l’aérobiocontamination a pu être reliée à une colonisation 

des voies aérodigestives supérieures et à la survenue de cas d’aspergillose. 

Ainsi, plusieurs études ont montré une relation significative entre la 

contamination fongique de l’air et des surfaces des secteurs non protégés des 

services d’hématologie et la survenue de cas d’aspergillose nosocomiale. 

 La meilleure prévention de l’aspergillose invasive reste encore 

actuellement la protection des patients sous flux laminaire dans des pièces 

équipées de filtration HEPA (high efficiency particulate air) [15] 

 Facteurs locaux: 

À côté de l’altération du revêtement cutané déjà signalée, celle du tapis 

mucociliaire par le tabagisme, la mucoviscidose, les antécédents de 

bronchopneumopathie obstructive ou de fibrose pulmonaire et la radiothérapie 

médiastinopulmonaire peuvent expliquer la colonisation de l’arbre 

trachéobronchique. De même, les infections pulmonaires à mycobactéries, virus 

influenzae, pyogènes, cytomégalovirus (CMV), mycoplasme peuvent également 

favoriser la survenue d’aspergillose par le biais des altérations des cellules 

épithéliales ou du tapis mucociliaire qu’elles engendrent [5] 

 Facteurs généraux: 

L’aspergillose pulmonaire chronique se produit presque exclusivement 

chez les personnes ayant un poumon cavitaire ou bulleux préexistant la 
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tuberculose pulmonaire, l’infection mycobactérienne non tuberculeuses (NTM), 

l’aspergillose bronchopulmonaire allergique (ABPA), la sarcoïdose, le 

pneumothorax, la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), le 

cancer du poumon traité chirurgicalement et les bronchectasies présentent tous 

un haut risque d’atteinte par l’APC [16]. 

 D'un point de vue global, la tuberculose pulmonaire dépasse de loin les 

autres causes est peut être considérée comme le principal facteur prédisposant au 

développement de l'APC. Les données les plus récentes du rapport de la lutte 

contre la tuberculose de l’Organisation Mondiale de la Santé rapporte 6,3 

millions de cas de tuberculose notifiés en 2014 seul, avec des chiffres qui 

seraient encore plus élevés en réalité en raison d’une capture incomplète des 

données. [17] La prévalence de l’APC compliquant une TB est très variable et 

dépend des taux d'incidence locale de la tuberculose au sein la population. Les 

premières estimations suggèrent que les taux varient entre <1 pour 100.000 dans 

les pays développés, les pays occidentaux et les Etats-Unis avec une hausse des 

taux jusqu’à 42,9 cas pour 100.000 en République démocratique du Congo et du 

Nigeria [18]. 

 Des travaux subséquents ont identifié d'autres pays où l’incidence de 

l’APC est fortement liée à une infection antérieure par la tuberculose 

pulmonaire, y compris le Vietnam, l'Ukraine et Iran [19,20]. Dans les régions où 

l'incidence de la tuberculose est faible, la BPCO semble être le principal facteur 

de risque pour le développement de l'APC, avec des taux déclarés compris entre 

33,3% et 42% [16, 21, 22]. Ces chiffres sont basés sur le nombre de cas 

diagnostiqués, et compte tenu des taux élevés de sous-diagnostic, la charge 

réelle de la maladie est susceptible d'être beaucoup plus élevée. La présence 

d'une infection mycobactérienne non tuberculoide NTM concomittante ou 
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ancienne est également aussi commune que la tuberculose chez les patients 

atteints de l'ACP dans les pays où l'incidence de la tuberculose est faible [16]. 

En fait, des recherches récentes au Royaume-Uni suggèrent que l'incidence de 

l'infection NTM augmente nettement impliquant fréquemment l'infection par 

Mycobacterium avium, xenopi, kansasii ou malmoense. Les NTM sont 

rapportés en association avec l’aspergillose pulmonaire cavitaire chronique et 

subaiguë invasive et les nodules peuvent imiter, ou co-exister, avec des nodules 

d’Aspergillus dans les APC nodulaire [16, 23, 24] . 

les patients souffrant de bronchectasie et d’infections NTM sont à risque 

plus élevé de developper une maladie pulmonaire liée a l’Aspergillus , avec des 

niveaux plus élevés de sérologies aspergillaires positives, par rapport aux 

patients non compliqués d’infection NTM [25]. 

Seules la maladie cavitaire et l'utilisation prolongée de stéroïdes ont été 

identifiées comme des facteurs de risque indépendants pour le développement de 

l'APC chez les patients avec infection NTM [26]. 

Selon les estimations, l'ACP complique la sarcoïdose dans 3% -12% des 

cas, avec une charge globale estimée à 71,907 cas, répartis principalement dans 

le sous-continent africain et dans les Amériques [27]. 

La maladie est généralement rapportée dans les cas sévères de sarcoïdose 

fibro cavitaire, avec une prédominence au lobe supérieure, l’atteinte unilatérale 

et bilatérale ont été décrites [28]. 

Des cas d'APC après une chirurgie thoracique pour des pathologies à la fois 

malignes et bénignes ont été documentés, avec des taux de 3,6% cités lorsque la 

chirurgie a été effectuée pour des pathologies malignes, l'incidence de l'APC 

augmente avec la survie post-opératoire prolongée [16, 29]. 
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 Aspergillose pulmonaire chronique et Immunodépression : 

Contrairement à l'aspergillose invasive, l’APC n’ est pas associée à un hôte 

immunodéprimé; toutefois un degré d'immunodéppression légère peut être 

présent en raison d'une comorbidité. Rarement, des cas de novo sont observés 

suite à un VIH, une chimiothérapie et des thérapies immunosuppressives ou 

biologique, qui ont le potentiel d'exacerber la maladie préexistante. Cependant, 

la plupart du temps, le système immunitaire de ces patients semble apparemment 

normale, bien que des défauts immunitaires subtils, dont beaucoup restent 

encore non classifiés, sont de plus en plus reconnus.La carrence en Mannose-

binding lectin en représente une . Mannose-binding lectin est une protéine qui 

joue un rôle important dans l'immunité innée. Il a été démontré qu’ une 

réduction fonctionnelle de cette protéine prédispose à l’aspergillose pulmonaire 

invasive chez des individus prédisposés [30]. Ceci suggère que les défauts 

immunogénétiques, ainsi que les anomalies de l’immunité cellulaire, peuvent 

conférer une susceptibilité accrue à la maladie [31].  

Une immunodéppression concernant les lymphocytes Th1 et Th17, avec 

une production réduite de interféron γ et de l'IL-12, a également démontré 

l'importance de la réponse immunitaire adaptative dans la défense de l'hôte [32 , 

33]. 

Plus récemment, le rôle potentiel de l'interféron γ dans la pathogenèse de 

l'APC a été explorée, suggèrant que des facteurs génétiques ou épigénétiques 

impliquant le gène de l’interféron γ peuvent prédisposer à l’APC [34]. 
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 Aspergillose pulmonaire chronique et susceptibilité génétique : 

La susceptibilité génétique individuelle à l'APC est mal comprise, bien que 

l’on pense que la susceptibilité à la maladie est polygénique dans la nature. Une 

mutation ponctuelle d’un nucléotide unique (SNP) dans les gènes du récepteur 

Toll-like 1 (TLR-1), Dectine-1, PLAT (activateur plasminogène de tissu), 

VEGFA (vascular endothelial growth factor A), DENND1B (DENN / MADD 

domain containing 1B ), IL-1ß, IL-1RN et IL-15 confére une susceptibilité 

putative à l'APC après analyse génétique des individus concernés et d'autres 

travaux sont toujours en cours [35, 36]. 

Ces SNP (single nucleotid point mutations) représentent en partie une 

capacité réduite de l'hôte humain à reconnaître et activer les réactions de défense 

appropriées, entraînant une inflammation persistante, et par conséquent une 

fibrose. 

Une expression génétique différentielle ou une altération des voies de 

régulation peuvent également être aussi importantes que les mutations et les 

SNP. En utilisant les macrophages dérivés des monocytes de personnes atteintes 

, une multiplication par 27,7 a été notée dans l'expression du gène codant pour la 

pro-platelet basic protein (PPBP), un puissant chimiotactique neutrophile, avec 

augmentation de la sécretion de PPBP [37]. Toutefois, aucune SNP n’est révélée 

être associée de façon significative au développement de l'APC. 

Plus de travaux sont nécessaires pour établir une véritable base génétique et 

immunitaire de l’APC et il est attendu que le séquençage de l'exome de 

personnes touchées démontre la nature polygénique de la susceptibilité 

génétique, par des mutations multiples et variées induites sur chaque individu. 
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Le défi sera ensuite de susciter l'importance des mutations individuelles à la 

fois au niveau cellulaire et au niveau du patient, ce qui facilitera le 

développement d'interventions diagnostiques et thérapeutiques significatives qui 

peuvent être appliquées à des individus et à des populations. 

7. Physiopathologie de l'APC: 
Dans la grande majorité des cas, l’Aspergillome se développe dans une 

cavité intra-pulmonaire ou pleurale, détergée par un traitement antibiotique 

antérieur et communiquant avec les bronches. Les spores fongiques inhalées 

sont normalement éliminées grâce au tapis muco-ciliaire 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 

l’Aspergillome. Par un mécanisme superposable, un Aspergillome peut se 

développer au sein d’une poche pleurale communiquant par une fistule avec les 

voies aériennes. Plus rarement, il peut se constituer au sein d’une lésion 

parenchymateuse pulmonaire nécrosée (tumeur, infractus, alvéolite 

infectieuse...) [38]. 

 Certaines perturbations du micro-environnement bronchique peuvent 

favoriser le développement d’un aspergillome intrabronchique : malformations 

bronchiques, moignon bronchique postchirurgical, bronchomucocèle, 

bronchectasies... Certaines formes sèvères d’Aspergillose pulmonaire invasive 

peuvent conduire à la formation des cavités néoformées et favoriser le 

développement d’un mycétome intracavitaire, éventualité également possible au 

cours de l’évolution d’une Aspergillose pulmonaire nécrosante chronique [39]. 
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 Le cas de l’aspergillome sur caverne tuberculeuse : La lésion 

préexistante classique est la caverne tuberculeuse détergée. Après guérison des 

granulomes tuberculeux et évacuation de la nécrose caséeuse, persistait une 

caverne qui s’épithélialisait en fin de compte. Les conditions locales d’étuve à 

37° C saturée en vapeur d’eau favorisaient la prolifération du matériel fongique 

qui s’organisait en pelote de filaments mycéliens. La sécrétion d’enzymes 

protéolytiques (chymotrypsine, catalase) explique l’agrandissement progressif 

de certaines cavernes par digestion du parenchyme et l’évolution vers des 

complications évolutives à type d’hémoptysie. Le lobe pulmonaire abritant la 

caverne était souvent le siège de séquelles fibreuses majeures, sous forme d’un 

épaississement des bords de la caverne et de travées de fibrose alternant avec 

des plages d’emphysème cicatriciel dans le parenchyme avoisinant. Les 

ganglions calcifiés hilaires et la pachypleurite apicale témoignaient du passé 

infectieux, comme d’ailleurs l’hyperplasie de la vascularisation systémique qui 

persistait. Les difficultés techniques de la chirurgie s’expliquaient non seulement 

par la densité des séquelles pleurales, mais également par la richesse de la 

vascularisation bronchique, largement anastomosée à un réseau collatéral 

intercostal au travers des adhérences pleurales. [2] 
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III. Classification anatomo-clinique des aspergilloses 
L’Aspergillus peut coloniser des cavités bronchiques ou pulmonaires 

formant un aspergillome. La colonisation bronchique peut se développer de 

façon asymptomatique, ou entraîner plus rarement une bronchite aspergillaire. 

La pathologie aspergillaire inclut également toutes les formes appelées 

«immunoallergiques », en effet chez les patients asthmatiques ou porteurs d’une 

mucoviscidose, la persistance d’Aspergillus au niveau trachéobronchique peut 

déclencher des réactions d’hypersensibilité de types I, III, voire IV, responsables 

d’aspergillose bronchopulmonaire allergique (ABPA), d’asthme aspergillaire ou 

d’alvéolite allergique extrinsèque. En revanche, chez des individus fortement ou 

moyennement immunodéprimés, l’Aspergillus peut être responsable d’infections 

aiguës, notamment l’AI, ou chronique dont l’aspergillose pulmonaire chronique 

nécrosante (APCN) [1]. (Voir tableau 5) 

Figure 5 : Classification des aspergilloses 
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Dans notre étude nous nous interessons aux aspects cliniques des 

aspergilloses pulmonaires chroniques qui peuvent être une indication à la 

pneumonectomie : 

1. Classification: 

La nomenclature d’aspergillose pulmonaire chronique (APC) a été 

initialement établie au début des années 1980 par Binder comme aspergillose 

pulmonaire nécrosante chronique (APNC) [40] et aspergillose semi-invasive 

(ASI) par Gefter [41] APNC / ASI se caractérise par un processus cavitaire lent 

et progressif dans les poumons secondaire à l’infection par Aspergillus spp.  

Dans la dernière décennie, une nouvelle nomenclature et definition 

cliniques de formes chronique d'aspergillose ont été proposées [42, 43] et les 

récentes lignes directrices de la Socièté Americaine des Maladies Infectieuses 

(IDSA) ont indiqué 3 principaux sous-types de formes chroniques d’aspergillose 

pulmonaire, à savoir APCN (catégorisée sous forme invasive subaiguë; API 

subaiguê), aspergillose pulmonaire cavitaire chronique (APCC) et aspergillome 

[44] (voir figure 6) 

L’Aspergillome était traditionnellement classé comme simple ou complexe 

dans la littérature chirurgicale, et l’aspergillome complexe est considéré comme 

l'APCC par les lignes directrices actuelles de l’IDSA [44, 45]. 

Les mises à jour des lignes directrices de l’IDSA ont indiqué que les 

différences entre APNC et APCC incluent un laps de temps prolongé (APCN, 1 

à 3 mois contre APCC, supérieur à 3 mois) 
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Figure 6 : Formes d’aspergillose pulmonaire chronique (SAIA : aspergillose invasive 

sub aigue, CCPA : aspergillose pulmonaire chronique cavitaire, CFPA : aspergillose 

pulmonaire fibrosante chronique) 

Compte tenu des caractéristiques communes et homogènes des patients 

atteints d’APC un nouveau terme : "aspergillose pulmonaire chronique 

progressive", englobant l'ensemble des sous-types de la maladie a été proposé, et 

qui est un indicateur clinique utile pour une thérapie active 

 Aspergillome: 

Il est défini comme étant le développement du champignon in situ dans une 

cavité intrapulmonaire ou pleurale préexistante (cavités post tuberculeuses et 

postopératoires, les bronchectasies, les kystes, les cavités résiduelles après 

abcédation, les tumeurs nécrosées) en communication avec l’arbre aérien par 

une ou plusieurs bronches permettant l’arrivée des spores et l’aération nécessaire 

à la croissance fongique. L’absence ou l’insuffisance des défenses locales 

permet la germination des spores et le développement d’une masse mycélienne: 

boule fongique ou truffe aspergillaire (Figure 7). Le développement envahit 

toute la cavité en laissant un espace clair au niveau du sommet (signe 
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radiologique du « grelot »: croissant gazeux au dessus et sur les côtés de la boule 

fongique opaque aux rayons X) [46] . Cet aspergillome est constitué de 

filaments mycéliens, de cellules inflammatoires et de débris cellulaires sans 

capsule en périphérie et sans caractère invasif : le parenchyme pulmonaire n’est 

pas atteint ni les vaisseaux. A.fumigatus est l’espèce la plus fréquente. 

L’incidence de l’aspergillome est rare, estimée à 1 pour 6000 hospitalisations ; 

jusqu’à 10 % des patients porteurs de séquelles tuberculeuses seraient atteints 

[47]. La mortalité est évaluée à 8 %, causée dans 2 à 20 % par la survenue d’une 

hémoptysie [48] 

 

Figure 7: Truffe aspergillaire 
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 Aspergillose pulmonaire chronique cavitaire: 

L’APCC décrit une combinaison de symptômes radiologiques, respiratoires 

et systémiques présents pendant au moins trois mois secondaire à une infection 

par A. fumigatus sur un fond d’une maladie pulmonaire chronique préexistante 

[49]. Les symptômes pulmonaires et systémiques reflètent une possible 

granulomatose ou réaction inflammatoire chronique conduisant à un 

épaississement pleural et une nécrose parenchymateuse produisant la destruction 

parenchymateuse et la formation de cavités à parois épaisses [50] la moitié de 

ces cavités peuvent contenir un aspergillome [50]. L'histoire naturelle de l'APCC 

non traitée peut être décrite comme des cavités gradissant et coalesçant 

progressivement avec le développement d’infiltrats péricavitaires, consolidation 

et propagation pleurale potentielle. En fin de compte, la fibrose des segments 

pathologiques se produit conduisant au développement d’APCF [21, 49] 

En cas d'installation d'une immunodépression (chimiothérapie, VIH...) 

l'APCC peut évoluer vers l'APCN. 

 Aspergillose pulmonaire chronique fibrosante: 

Le plus souvent provenant de l'APCC non traitée, et parfois d’AISA 

(aspergillose invasive sub aigue) , l’APCF est un état de désactivation conférant 

habituellement une gêne respiratoire significative [21]. une destruction 

fibrotique étendue est habituellement notée affectant au moins deux lobes du 

poumon, souvent tout l’hémi-thorax et est malheureusement irréversible [49]. 

Bien qu’évoluant d'APCC, les aspergillomes sont rares dans les cavités 

associées à l’ APCF [21] 
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Dans notre étude, on s'interessera aux particularités cliniques et chirurgiales 

des formes chroniques de l'aspergillose qui constituent une indication à la 

pneumonectomie , à savoir : l'aspergillome, l'aspergillose pulmonaire chronique 

cavitaire et l'aspergillose pulmonaire chronique fibrosante. 
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Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive qui s’est déroulée dans le 

service de chirurgie thoracique de l’hôpital Avicenne de Rabat sur une durée de 

11 ans de l’année 2005 à 2015. Ont été retenus tous les dossiers de patients chez 

qui le diagnostic d’aspergillose pulmonaire était confirmé par une sérologie 

aspergillaire et une TDM thoracique et seuls les malades ayant bénéficié d’une 

pneumonectomie. Pour chaque patient inclus, nous avons rempli une fiche 

d’exploitation qui 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 grâce à une radiographie thoracique de face couplée à une 

tomodensitométrie thoracique.  

 Préciser : les paramètres biologiques (bacilloscopie, sérologie aspergillaire, 

NFS), les résultats des explorations fonctionnelles respiratoires et 

endoscopiques et les résultats de l’examen anatomopathologique des pièces 

opératoires pour certains patients. 

 Décrire le traitement chirurgical réalisé à savoir : la voie d’abord, le type de 

lésions observées à l’ouverture, la technique chirurgicale, les complications 

per et postopératoires éventuelles. 
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FICHE D’EXPLOITATION 

N° du dossier :     Nom et prénom :  

 Date d’entrée :    Date de sortie :  

Durée d’hospitalisation :  

I. Epidémiologie :  

Age : Sexe : � Masculin � Féminin 

II. Antécédents :  

 Tuberculose : � Oui � Non  

 Si oui, délai entre tuberculose et greffe aspergillaire :  

Bulle d’emphysème : � Oui � Non  

 DDB kystique : � Oui � Non 

 Cavité résiduelle (KHP, abcès bactérien,…) : � Oui � Non  

Autres : 

III. Etude clinique : 

1. Circonstances de découverte: 

 � Hémoptysie : � Minime � Moyenne � Abondante  

 Toux Dyspnée Bronchorrhée � Autres (à préciser) :  

 Découverte fortuite  

2 : Signes généraux : �Fièvre �Amaigrissement �Sueurs �Altération de l’EG  

3 : Signes physiques : 

  



Pneumonectomie pour Aspergillose pulmonaire chronique: Aspergillome, APCC et APCF 

31 
 

IV. Etude para-clinique :  

1. Imagerie :  

a. Radiographie du thorax :  

- Aspect : - Siège : - Nombre : - Autres :  

b.  TDM thoracique : 

- Aspect : - Siège : - Nombre : - Autres : 

2. Bronchoscopie:  

 Faite � non faite. Si faite :  

 Aspect macroscopique :  

- Inflammation bronchique : � Oui � Non  

- Origine du saignement visible : � Oui � Non  

- Présence de sécrétions mucopurulentes : � Oui � Non 

- Visualisation de la truffe : � Oui � Non 

- Autres :  

  Matériel d’aspiration bronchique : 

Recherche de BK : � Oui � Non. Si oui :  

- Examen direct : � Positif � négative 

- Culture : � Positive � négative 

3. Biologie :  

a. N F S: 

 oui � non Si oui : 

- Normale : � Oui � Non  

- Anormale :  

b. Sérologie aspergillaire : 

 faite � non faite Si faite : 
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 Positive négative � Limite  

4. Exploration fonctionnelle respiratoire : 

 Oui Non Si Oui :  

- Trouble ventilatoire obstructif 

- Trouble ventilatoire restrictif 

- Trouble ventilatoire mixte  

- Normale 

V. Traitement : 

1. Traitement de l’hémoptysie : �oui   �non Si oui :  

�Médical  �Embolisation artérielle  �Chirurgie d’hémostase  

2.  Traitement chirurgical:  

a. Préparation pré-opératoire : 

 - Transfusion sanguine :   � oui  � non Si oui :  

combien de culots globulaires : 

- Antibiothérapie :    � oui  � non 

 - Traitement bronchodilatateur :  � oui  � non 

 - Kinésithérapie :    � oui  � non  

b. Voie d’abord : �Thoracotomie postérolatérale �Thoracotomie 

antérolatérale  

c. Type d’intervention : 

- Traitement radical :  

 Pneumonectomie : Droite � Gauche �  

d. Transfusion per-opératoire : 

 Oui Non si oui : 

 Quantité :  
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e. Drainage thoracique :  

- 1 seul drain  

 - 2 drains  

- Durée de drainage : 

f. Suites postopératoires immédiates :  

 Simples  

 Compliquées : 

 Mortalité  

 Morbidité : � Fièvre � Hémothorax � Pyothorax �Autres :  

g. Séjour hospitalier 

VI. Examen anatomo-pathologique de la pièce opératoire :  

Fait : oui � non  

Résultat compatible avec aspergillome : � oui � non  

VII. Evolution à long terme et surveillance : 

 faite � non faite. Si faite : 

 -Rythme :  

-Récidive de l’hémoptysie : 

 -Surveillance basée sur : 

 La clinique :  

 La Rx thoracique :  

 La sérologie  
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I. Epidémiologie  

30 patients avaient subi une pneumonectomie pour aspergillose pulmonaire 

chronique dans le service de chirurgie thoracique de l’hôpital Avicenne de 

Rabat, durant la période allant du 1er janvier 2005 au 31 décembre 2015.  

Trois facteurs épidémiologiques nous paraissent importants à étudier : 

l'âge, le sexe et les antécédents. 

1. Age 

L'âge de nos patients variait entre 21 et 70 ans avec une moyenne d’âge de 

41 ans et un pic d'atteinte entre 31 et 50 ans (Figure 8).  

 

Figure 8 : Répartition des patients selon l’âge 
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2. Sexe  

Il s'agissait de 19 hommes et de 11 femmes (Figure 9). 

 

Figure 9 : Répartition des patients selon le sexe 

3. Antécédents et facteurs de risques de greffe aspergillaire  

28 de nos patients ont été traités pour tuberculose pulmonaire dont 9 cas 

traités à 2 reprises pour rechute, un cas à 5 reprises et un autre cas pour pleurésie 

tuberculeuse. 

Le délai entre la survenue de la tuberculose pulmonaire et le diagnostic de 

greffe aspergillaire était en moyenne de 10 ans avec des extrêmes de 2 à 40 ans 

(Figure 10). 

Un tabagisme actif chronique a été noté chez 9 de nos patients, un diabète 

type 1 chez 2 patients et une cardiopathie chez 1 malade de type insuffisance 

mitrale et tricuspide (Tableau 1). 

 

Hommes
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Figure 10: Répartition des malades selon le délai entre la tuberculose pulmonaire et la 

greffe aspergillaire 

 

Tableau 1 : Antécédents retrouvés dans notre étude 

Antécédents Nombre de cas 

Tuberculose 28 
Tabagisme chronique 9 

Diabète 2 

Cardiopathie (Insuffisante mitrale et 
tricuspide) 

1 
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II. Etude Clinique: 

1. Circonstances de découverte : 

L'hémoptysie était le principal signe révélateur , elle a été rapportée par 25 

patients (83,33%). Elle était minime chez 15 patients, et moyennement 

abondante chez 10 patients. Les autres manifestations respiratoires étaient sous 

forme d’une toux chronique dans 6 cas, associée à une bronchorrhée dans 4 cas, 

des expectorations purulentes dans 4 cas , une dyspnée dans 6 cas, et des 

douleurs thoraciques dans 4 cas très intenses dans 1 cas (Figure 11). 

 

Figure 11: Histogramme qui illustre tous les différents signes fonctionnels présentés par 

nos patients. 
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2. Signes physiques et généraux : 

L'examen pleuropulmonaire était normal chez 11 patients. Ailleurs, il avait 

mis en évidence un syndrome de condensation chez 4 patients, des râles 

ronflants chez 3 patients et des râles crépitants chez 3 patients 

Les signes généraux étaient sous forme d’une altération de l’état général 

(AEG) avec amaigrissement dans 9 cas (Figure 12). 

 

Figure 12: Histogramme qui illustre les données de l’examen clinique. 
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III. Etude paraclinique : 

1. Imagerie : 

1.1. Radiographie thoracique : 

Tous les patients ont bénéficié d’une radiographie thoracique de face. Les 
résultats étaient les suivants : 

 Opacité bien arrondie apicale chez 3 patients et basale chez 2 patient 
(image de grelot) 

 Opacité rétractile chez 9 patients 

 Aspect de poumon détruit chez 11 patients, dont 1 présente une ascencion 
de la coupole diaphragmatique et pincement des EIC avec déviation 
trachéale 

 Une image cavitaire chez 4 patients (dont une occupe les 2/3 de 
l’hemithorax droit et une autre la quasi totalité du poumon gauche) 

Par ailleurs, un syndrome bronchique a été noté chez 4 malades (Figure 13) 

 

Figure 13: Histogramme illustrant les différents aspects retrouvés en radiographie 

thoracique. 
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Figure 14 : Aspect radiologique en faveur d’un Aspergillome du lobe supérieur droit 

(service de chirurgie thoracique Avicenne) 
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1.2. Tomodensitométrie thoracique 

 

Figure 15 : APCC : images cavitaires et rétractiles du lobe supérieur gauche sur des 

sequelles de tuberculose (service de chirurgie thoracique Avicenne) 

 

La TDM thoracique a été réalisée chez tous les patients. Elle a pu 

confirmer les images radiographiques avec plus de précision. La nature des 

lésions objectivées (Figure 16) était comme suit : 

 Image de poumon détruit dans 11 cas 

 Image séquellaire et rétractile excavée avec fibrose péri lesionnelle dans 9 

cas 
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 Images cavitaires dans 4 cas  

 Image nodulaire dans 2 cas 

 Image kystique dans 2 cas 

Autres images associées: 

 Bulles emphysémateuses sous pleurales dans 2 cas 

 ADP mediastinales dans 1 cas 

 Epanchement pleural dans 2 cas 

 Bronchectasies dans 2 cas 

La localisation de la greffe aspergillaire était unilatérale chez tous nos 

patients avec une prédilection pour le poumon gauche et en apical 

A noter que 6 TDM thoraciques chez 6 malades ont été perdus des dossiers 
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Figure 16: Histogramme illustrant les différents aspects retrouvés en TDM 

thoracique 
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Figure 17 : Image scannographique d’une greffe aspergillaire du LSG (Image en grelot) 

avec rétraction de l’hémithorax gauche (service de chirurgie thoracique Avicenne) 

 

Figure 18 : APCF : aspect de poumon droit scléreux et cavitaire avec DDB du LSD. 

 (a) coupe transversale, (b) coupe sagittale. (service de chirurgie thoracique Avicenne) 

 

(a) (b) 
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1.3. Bronchoscopie: 

Nous avons trouvé le compte rendu chez seulement 4 patients, elle a permis 
de mettre en evidence: 

 Un aspect inflammatoire 3ème degré du LSG dans 1 cas 

 Un arbre bronchique dystrophique avec des orifices rétrécis et éperons 
épaissis dans 1 cas 

 Aspect endoscopique normal dans 2 cas 

En aucun cas, elle n’a pas permis de visualiser directement la truffe 
aspergillaire. Des prélèvements bactériologiques et mycologiques ont été 
réalisés. 

2. Biologie: 

2.1. Numération Formule Sanguine (NFS) : 

La NFS a été réalisée chez tous les patients. Elle était normale chez 19 
malades. Ailleurs elle avait montré dans 3 cas une anémie hypochrome 
microcytaire avec hémoglobine <11g/dl. 

2.2. Sérologie aspergillaire : 

La sérologie aspergillaire a été réalisée chez 15 patients. Elle était positive 
dans 14 cas 

2.3. Bilan phtisiologique : 

La recherche de bacilles de KOCH (BK) dans le matériel d'aspiration 
bronchique chez les 4 patients qui avaient bénéficié de la bronchoscopie, est 
revenue négative à l’examen direct et à la culture.  

La recherche de BK dans les expectorations était également négative chez 
tous nos malades. 



Pneumonectomie pour Aspergillose pulmonaire chronique: Aspergillome, APCC et APCF 

47 
 

IV. Indications chirurgicales : 

Les indications de la pneumonectomie dans notre série ont été dominées 

par l'APCF chez 15 malades, l'APCC chez 8 malades et l'aspergillome chez 7 

malades (figure 19). 

 

 

 

Figure 19: Indications chirurgicales 
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V. Traitement chirurgical : 

1. Bilan pré opératoire : 

Tous les patients avaient bénéficié d’une consultation pré-anesthésique 

(CPA) avec évaluation et correction d’éventuelles tares associées.  

Le bilan préopératoire comprenait une NFS, un ionogramme sanguin, un 

groupage, un bilan d’hémostase (TP, TCK), un électrocardiogramme et une 

spirométrie (ou exploration fonctionnelle respiratoire). 

 Etude de la spirométrie : 

Une courbe débit volume a été réalisée chez tous nos patients. Ont été 

retrouvés seulement 12 dans les dossiers, celles-ci avaient montré un VEMS 

(volume expiratoire maximum seconde) supérieur à 2 l/s chez tous les malades 

sauf un seul qui avait un VEMS à 1,82 l/s avec syndrome réstrictif modéré, qui 

ne contre indiquait pas la pneumonectomie. 

Le VEMS moyen exprimé en valeur théorique était de 65,98 % avec des 

extrêmes de 30% et de 109% (figure 20) : 

 2 malades avaiant un VEMS supérieur à 80% 

 6 malades avaient un VEMS entre 60% et 80% 

 2 malades avaient un VEMS entre 40% et 60% 

 2 malades avaient un VEMS inférieur à 40% 
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Figure 20: données du VEMS 

 

 Bilan cardio vasculaire : 

Tous nos malades ont bénéficié d’un examen cardio vasculaire.  

Un électrocariogramme (ECG) a été également réalisé pour tous nos 

malades revenu normal. 

Une échographie trans thoracique (ETT) a été retrouvée chez seulement 4 

malades, ayant objectivé dans un cas une insuffisance tricuspide et mitrale 

n’ayant pas contre indiqué l’anesthésie. 

A noter qu’aucun patient, même porteur de facteurs de rique cardio 

vasculaire n’a bénéficié d’une épreuve d’effort permettant une mesure de la 

consommation maximale de l’oxygène. 
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2. Préparation préopératoire : 

Une transfusion sanguine était indiquée devant une altération de l’état 

général avec une anémie à 10.1 g/dl hypochrome microcytaire chez une patiente 

âgée de 36 ans, ancienne tuberculeuse. La quantité transfusée était de 2 culots 

globulaires (CG). 

3. Anesthésie : 

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale avec intubation 

orotrachéale qui était sélective dans 4 cas. Les patients ont été mis en position de 

décubitus latéral controlatéral avec le bras homolatéral pendant le long de la 

table, un billot sous la pointe de l’omoplate 

4. Voie d’abord : 

La voie d’abord a consisté en une thoracotomie postérolatérale passant par 

le 5
ème 

espace intercostal chez 26 patients dont 8 réséctions de la 5ème côte.  

Une incision plus basse a été réalisé chez 3 patients par la 6ème côte réséquée et 

chez 1 patient par la 7ème côte réséquée pour faciliter la mobilisation du lobe 

inférieur et la surface diaphragmatique du poumon. 

5. Intervention chirurgicale: 

Ont été inclus dans notre série seuls les malades chez qui une 

pneumonectomie a été réalisée 

Nous avons effectué 30 pneumonectomies (19 à gauche et 11 à droite) 
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Figure 21: Topographie de la pneumonectomie 

21 malades ont bénéficié d’une pleuro pneumonectomie vu la symphyse 

pleurale très serrée (Un malade est décédé en peropératoire suite à un choc 

hémorragique) et 9 malades d’une pneumonectomie après libération labrorieuse 

du poumon (tableau 2) 

Une pleuropneumonectomie a été décidée en pér opératoire chez 2 malades 

dans un but d’hémostase après un saignement de 1L, suite à la lésion de l’AP 

chez qui une lobéctomie supérieure gauche était préconisée. 

A noter qu'une pleuropneumonectomie a été réalisée pour une aspergillose 

pleurale (figure 22). 

Une pneumonectomie de totalisation a été réalisée chez 2 malades: 

 1 malade après sa lobéctomie supérieure droite et réséction du Nelson 

quand on a découvert que la pyramide basale était siège d’une cavité détérgée 

largement fistulisée dans les bronches 

 1 malade après sa lobéctomie pour aspergillome post tuberculeux du lobe 

supérieur droit et vu qu’il continuait à faire des épisodes d’hémoptysie minime , 

nous avons décidé d’effectuer sa pneumonectomie de totalisation 2 ans plus tard. 

Droites:11

Gauches:19
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Une poche pleuro pulmonaire à contenu purulent et aspergillaire a été 

constatée chez un malade en peropératoire. 

Le moignon bronchique a été suturée en fin d’intervention chez tous nos 

malades par un fil Vicryl 3/10. 

A noter qu'aucune pneumonectomie intra péricardique n'a été réalisée. 

  

Figure 22: Images d'aspergillose pleurale (service de chirurgie thoracique Avicenne , 

avec l'aimable autorisation de Pr Achir) 

 Aspergillome APCC APCF Totalisation Hémostase Total 
Pleuro 
pneumonectomie  

1 
(3,33%) 

5 
(16,66%) 

13 
(43,33%) 

0 
 

2 
(6,66%) 

21 
(70%) 

Pneumonectomie  4 
(13,33%) 

1 
(3,33%) 

2 
(6,66%) 

2 
(6,66%) 0 9 

(30%) 
Pneumonectomie 
intra péricardique 0 0 0 0 0 0 

Tableau 2 : Type de pneumonectomie en fonction du type d’aspergillose 
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6. Complications per opéartoires : 

 3 lésions de l’A.P occasionnant un choc hémorragique dont la 1ère 

(T.A= 7/4) jugulée par une transfusion de 2 CG et injection d’adrénaline, la 2ème 

(saignement de 1200ml) ayant nécessité également une transfusion de 2 CG et la 

3ème décédée sur la table opératoire après saignement important, n’ayant pas 

répondu au remplissage et aux drogues vaso actives. 

 1 choc cardiogénique (souffrance myocardique) jugulé par un 

remplissage de 2 CG, injection d’adrénaline de cordarone et de béta bloquant 

7. Drainage thoracique 

Un drain thoracique ,CH28 à 32, a été laissé en place chez 4 malades au 

moment de la fermeture.Il s'agit d'un drain "sentinelle", placé dans le cul de sac 

diaphragmatique postérieur et laissé clampé. Il est ouvert et mis en déclive dans 

un bocal de siphonnage au moment du retrait après 48 H. 

Ceci permet une vidange de la cavié de pneumonectomie avec des 

prélèvements de liquide de substitution à visée bactériologique. 

8. Résultats de la pneumonectomie: 

  les suites post opératoires immédiates : 

Les suites post opératoires étaient simples chez 19 patients (soit 63,33%). 

7 patients (soit 23,33%) ont présenté des complications post opératoires 

(les 4 autres malades ayant présenté des complications en per opératoires) 

Les complications précoces étaient de type : 
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 2 broncho- pneumopathies chez 2 malades jugulées après 

antibiothérapie adaptée, dont une a bénéficié d’un prélevement distal protégé 

objectivant un acinetobacter répondant bien à la Rocéphine 

 Trouble du rythme cardiaque au réveil chez une malade qui est décédée 

à J+1. 

A noter qu’aucun cas d’embolie pulmonaire ou d’insuffisance réspiratoire 

n’a été répertorié dans notre série. 

 Séjour hospitalier : 

La durée moyenne d’hospitalisation était de 8,6 jours avec des extrêmes 

allant de 5 à 23 jours 

 Les suites post opératoires à long terme : 

 1 pyothorax avec fistule cutanée apparu 10 mois après l’intervention 

ayant motivé une ré-hospitalisation dans le service pour drainage thoracique 

chez 1 malade 

 3 Fistules broncho-pleurales chez trois malades : 

 Le 1er décédé après 1 mois de l’intervention  

 Les 2 autres malades ayant bénéficié d’un drainage itératif , nécessitant ,après 

échec, une thoracostomie latérale, avec cicatrisation de la fistule. 
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Figure 23 : Complications per et post opératoire 

9. Mortalité : 

Dans notre étude la mortalité était à un taux 10% soit 3 malades sur 30 

opérés survenant comme suit : 

 un choc hémorragique chez un malade décédé sur la table opératoire après 

échec de remplissage et introduction de drogues vaso actives. 

 Trouble du rythme au réveil chez un malade décédé à j+1 . 

 1 fistule broncho pleurale chez un malade décédé après 1 mois de 

l’intervention 

 

 

choc 
hémorragique; 3

fistule broncho 
pleurale; 3

pneumopathie; 2

pyothorax; 1

trouble du 
rythme; 1

choc 
cardiogénique; 1
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Discussion  
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Cette étude nous a permis de colliger 30 cas d’aspergilloses pulmonaires 

qui sont survenus pour la plupart sur des séquelles de tuberculose pulmonaire. 

Elle nous a permis aussi de montrer l’intérêt de la pneumonectomie dans la prise 

en charge malgré quelques complications postopératoires parfois mortelles.  

I. Epidémiologie : 

1. Age : 

L’aspergillome pulmonaire peut se développer à n'importe quel âge : Le 

plus souvent, on l'observe chez des sujets âgés en raison sans doute du 

vieillissement de la population des malades porteurs de séquelles fibrocavitaires 

post tuberculeuses. Mais, la plupart des auteurs [52, 53] rapportent que la 

moyenne d'âge varie entre 35 et 65 ans. En raison de déficits immunitaires 

congénitaux ou d’affections malignes, le sujet jeune peut être également atteint 

[54, 55] Dans notre étude la moyenne d’âge était de 41 ans. 

2. Sexe : 

L’APC touche les deux sexes de façon variable. Pour un grand nombre 

d'auteurs [52, 53, 56] la prédominance masculine est nette. Pour Campbel [57] et 

Rafferty [58], il n'y a pas de différence significative de sexe. Dupont et Yamada 

[59, 60] rapportent une prédominance féminine. 

Dans notre étude, il s’agissait de 19 hommes et de 11 femmes ce qui est 

concordant avec l’étude de Kabiri 
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3. Facteurs prédisposants : 

La tuberculose pulmonaire est l’affection sous-jacente la plus fréquemment 

observée dans la plupart des séries [58, 61, 62, 63] Le délai moyen d’apparition 

des symptômes après le traitement de tuberculose était de 10 ans environ dans 

notre étude. Ce délai est variable d’un patient à l’autre et d’une série à l’autre. 

Ainsi dans les séries d’Ade, de Tomlinson, de Ba, et de Hebbazi, il est 

respectivement de 9 ans, 10 ans, 12 ans, et 14 ans [64, 65 ] . Quant à Butz et 

Coll [66] ils ont décrit des cas d’aspergillomes contemporains de tuberculose 

pulmonaire. Mais ces aspergillomes surviennent chez des patients éthyliques et 

souffrants de tuberculose évoluée. 

Enfin, l’Aspergillus peut se greffer sur des bronchectasies, un cancer 

excavé, un emphysème pulmonaire para cicatriciel post tuberculeux, un kyste 

hydatique, une sarcoidose, des lésions fibro-kystiques d’une polyarthrite 

rhumatoïde ou d’une spondylarthrite ankylosante, une fibrose pulmonaire post-

radique... en raison de la diminution de l’immunité à médiation cellulaires sur 

ces lésions [53, 58, 61, 62, 64, 67] 

Ces lésions ont par la suite tendance à s’étendre du fait de la sécrétion des 

enzymes protéolytiques par l’Aspergillus fumigatus. 

De ce fait, l’existence d’une cavité préexistante n’est pas obligatoire, car 

grâce à ses sécrétions enzymatiques, l’Aspergillus entraîne une lyse du 

parenchyme en particulier fragilisé par une radiothérapie antérieure [68] ou une 

aspergillose semi-invasive [67, 69]. 

Parfois même, l’aspergillome survient sans antécédent pathologique 

particulier [56, 70] ; ce que nous n’avons pas observé dans notre expérience. 
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Dans notre étude, la tuberculose pulmonaire était l’affection sous-jacente la 

plus fréquente, retrouvée chez 28 de nos patients, les 2 autres avaient 

probablement une tuberculose qui serait passée inaperçue (Tableau 3). 

Tableau 3 : Fréquence des ATCDs de tuberculose pulmonaire selon les séries. 

Auteur Année Nombre de 
patients 

ATCD de 
BK 

% 

COULIBALY [93] 1982 30 23 77 

DUPONT [59] 1990 14 10 71 

MASSARD [67] 1993 55 35 64 

CHEN [138] 1997 67 54 81 

ALAOUI [84] 1998 50 43 86 

KABIRI [53] 1999 206 189 92 

KAWAMURA [46] 2000 61 44 72 

I.C. KURUL [63] 2004 59 47 79,7 

Y.T. KIM [56] 2005 88 57 65 

J.G. AKBARI [180] 2005 60 27 45 

A. DEMIR 2006 41 35 85,4 

J.G. LEE [62] 2009 240 152 63 

ADE [86] 2011 35 35 100 

MARGHLI 2012 64 34 53,12 

Q-K CHEN [61] 2012 256 182 71 

A.MUNIAPPAN [52] 2014 60 19 31,7 

Notre étude 2015 30 28 93,3 
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II. Etude clinique : 

1. Circonstances de découverte : 
1.1. Signes fonctionnels : 

Le signe fonctionnel le plus fréquent est l’hémoptysie bien que la forme 

asymptomatique soit fréquente [71] . (voir tableau 4). Dans les séries 

chirurgicales, l’hémoptysie est rapportée dans 83,3 % à 95 % [72, 73] 

Il n’y a pas de corrélation entre le volume de l’aspergillome et l’importance 

de l’hémoptysie [74, 75]. 

Il peut s’agir de simples crachats hémoptoïques ou d’hémoptysies dont 

l’abondance et la répétition peuvent mettre en danger la vie du malade [76, 77] . 

Le taux de mortalité dû à l'hémoptysie varie entre 2 à 14% [78] 

Le saignement provient de la sécrétion d'endotoxines 

par l’Aspergillus et/ou de l'irritation mécanique des vaisseaux par la truffe 

aspergillaire mobile à l'intérieur de la cavité [79]. 

Les autres signes cliniques sont représentés par: 

 Une douleur thoracique [80, 81] Surtout dans les formes avec séquelles 

parenchymateuses importantes et dans les pachypleurites 

 Une suppuration bronchique avec toux, expectorations [81, 82, 83] voire 

bronchorrhée purulente [53, 67, 83] rebelle au traitement antibiotique dans 

les formes associées aux bronchéctasies 

 Une dyspnée, généralement en rapport avec la maladie pulmonaire sous-

jacente et la surinfection [82, 84] 
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1.2. Signes généraux : 

Les APC peuvent être découverts devant une fièvre avec altération de l’état 

général [82] 

Tableau 4 : Fréquence de l’hémoptysie selon les séries. 

Auteur Année Nombre 
de patients 

Nombre de cas 
d’hémoptysie % 

COULIBALY[93]  1982  30  27  90  

KABIRI [53]  1999  206  189  92  

I.C. KURUL [63]  2004  59  41  69,5  

Y.T. KIM [56]  2005  88  40  45,5  

J.G. AKBARI [180]  2005  60  56  93,4  

J.G. LEE [62]  2009  240  130  54  

ADE [86]  2011  35  34  97,1  

MARGHLI  2012  64  34  53  

Q-K CHEN [61]  2012  256  188  73,4  

A.MUNIAPPAN 
[52]  

2014  60  33  55  

Notre étude  2015 30 25 83,3 

2. Examen clinique : 

L’examen pleuro-pulmonaire est habituellement pauvre (quelques râles 

crépitants ou ronflants) [39]. Dans notre étude, l’examen physique était normal 

chez 11 patients avec parfois des signes d’insuffisance respiratoire chronique à 

type d’hippocratisme digital ou de rétraction d’un hémithorax 
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III. Etude paraclinique : 

1. Imagerie: 

La radiographie thoracique est une étape fondamentale au diagnostic des 

APC, elle est le plus souvent suffisante, notamment dans l'aspergillome 

permettant de retrouver l'image caractéristique en « grelot » [86, 87, 88]. 

La TDM est en mesure de confirmer le diagnostic morphologique, de 

donner les détails du parenchyme et de la plèvre avoisinante, et la relation avec 

les structures de proximité (artères pulmonaire et bronchique , 

néovascularisation dans le parenchyme péri lésionnel et dans la plèvre pariétale). 

En cas d'association à la tuberculose, La TDM offre (contrairement à la 

radiographie thoracique) une image plus claire avec un contraste renforcé des 

artères pulmonaires (figure 24). 

 Aspergillome: 

Dans les premiers stades de l'aspergillome, la TDM peut montrer une cavité 

subtile au sein de nodules connus et d’un réseau spongieux irrégulier 

remplissant la cavité . Il s’agit d’une opacité dense, arrondie ou ovalaire, 

homogène ou non, de taille variable, siégeant au sein d’une cavité qu’elle 

occupe en partie, laissant un croissant clair gazeux polaire supérieur. Cette 

opacité, qui correspond à l’aspergillome libre dans la cavité, est mobile aux 

changements de position et volontiers située au sommet [85, 87]  

La présence de l'aspergillome n’est pas nécessaire pour le diagnostic de 

l'APC : jusqu'à la moitié des cavités présentes dans l’APC ne contiennent pas de 

boules fongiques [50] 
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Figure 24 : Image coronale (a) et sagittale (b) montrant un aspergillome 
pathognomonique : masse au sein d’une cavité entrouée d’air (signe du croissant 

gazeux) et cliché du thorax (c) ne permettant pas de montrer l’air notamment au sein de 
sequelles de BK. 

 

Figure 25: signe de Grelot sur coupe tomodensitométrique, fenêtre parenchymateuse 
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Souvent retrouvés dans les lobes supérieurs, l'aspergillome peut occuper la 

totalité de la cavité, réalisant un nodule plein comportant des clartés détectées 

par l’examen scanographique notamment dans l'aspergillome solitaire, pouvant 

induire en erreur le diagnostic (en faisant évoquer notamment un nodule 

tumoral) ou le retarder [91] (figure 26) .  

Le scanner thoracique permet également de visualiser la communication 

entre la cavité et la bronche de drainage [99]. 

D'autres lésions peuvent être associées ,notamment un épaississement de la 

plèvre adjacente .[90] 

L’aspergillome peut revêtir alors des aspects atypiques:  

 Une opacité pseudo-tumorale où la truffe aspergillaire contracte des 

rapports étroits avec la paroi cavitaire, sans aménager de croissant gazeux 

[53, 92, 93] comme on a évoqué dans l'aspergillome solitaire. 

 Une image excavée [67, 69] nodulaire [94] ou hydro-aérique [95] 

 Une image radiologique de bille intra-cavitaire, ou en fer de lance, ou en 

serpentin replié sur lui-même [87] 
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Figure 26: Aspergillome solitaire du lobe supérieur gauche faisant évoquer une cause 
tumorale. 

Rahibi et al avaient trouvé 24 % d’image en grelot [65]. Ce pourcentage est 

variable selon les auteurs (tableau 5). Dans notre étude, l’image en grelot a été 

notée chez seulement 5 patients soit 16,6% . 
Tableau 5 : Images de Grelot selon les séries. 

Auteur Année Nombre 
de patients 

Image 
en grelot % 

COULIBALY[93]  1982  30  7  23  
MASSARD[67]  1993  55  42  76  
GIRON [80]  1998  42  20  48  
J.G. AKBARI [180]  2005  60  24  40  
A. DEMIR  2006  41  31  75,6  
ADE [86]  2011  35  20  57,14  
MARGHLI  2012  64  21  33  
A.MUNIAPPAN[52]  2014  60  19  31,7  
Notre étude  2015 30 5 16,6 
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La topographie préférentielle de l'aspergillome au niveau des lobes 

supérieurs [96, 97] était sans doute en rapport avec la tuberculose dont les 

localisations électives étaient les lobes supérieurs et le segment de Fowler. 

En effet dans la série de I. Mimouni à propos de 24 cas 79,1 % des cas 

siégeaient au lobes supérieurs [96].  

 Les séquelles laissées en place dans ces territoires étaient secondairement 

colonisées par les spores aspergillaires. Ainsi se constituaient les APC. 

 Aspergillose chronique cavitaire : 

Les caractéristiques radiologiques clés de l'APCC à la TDM sont la paroi 

épaisse des cavités en expansion progressive, entourées par des territoires de 

consolidation denses avec épaississement pleural associé et la progression 

anormale de la graisse extrapleurale, et permet d’objectiver le degré de 

déstruction parenchymateuse [21, 100]. 

Un remaniement pleuro-parenchymateux complexe, dont l’empyème à 

Aspergillus, se rompant dans l'espace pleural est occasionnellement vu [50, 

101]. 

On note un élargissement et coalescence des cavités au fil du temps, 

l’atteinte unilatérale et bilatérale ont été documentées. 

Les aspergillomes peuvent être multiples et bilatéraux et une cavité peut 

contenir plusieurs aspergillomes [98] (Figure 27).  
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Figure 27: APCC : Images d’aspergillomes multiples (opacités multiples intra cavitaires) 
(service de chirurgie thoracique Avicenne) 

  

Figure 28: APCC : Image excavée et rétractile du lobe supérieur gauche (radiographie 
du service de chirurgie thoracique Avicenne Rabat) 
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Figure 29: APCC: Condensation rétractile avec bronchectasies du lobe supérieur droit 

 

 Aspergillose chronique fibrosante: 

L’APCF se manifeste par un remaniement fibrotique dense aussi bien sur la 

TDM que sur la radiographie, et seule la présence de cavité adjacente ou 

d’aspergillome associé peut fournir des indices quant à l'étiologie sous-jacente. 

Une distorsion importante des structures associées au sein de l'hémi-thorax 

est également considérée, et souvent la bronchectasie associée à une traction et 

une infection chronique sont retrouvées [21, 50] 

L’aspect de fibrose peut intéresser tout le poumon avec des atélectasies, 

donnant parfois un aspect de poumon détruit. (figure 30) 

 Dans le cadre du bilan pré-opératoire, la TDM permet de préciser 

l'extension des anomalies et surtout l'aspect du parenchyme sous-jacent. 



Pneumonectomie pour Aspergillose pulmonaire chronique: Aspergillome, APCC et APCF 

69 
 

   

 Figure 30 : image d’APCF compliquant une APCC secondaire à une tuberculose : 
opacification totale de l’hémithorax gauche. 

 
Figure 31: Evolution d'un aspergillome du LSG (A) en APCF (B) sur une période de 4 

ans, à noter une rétraction de l'hémithorax gauche. (Images du service de chirurgie 
thoracique Avicenne Pr Bouchikh). 

 

(A) (B) 
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Les caractéristiques radiologiques décrites ci-dessus ne sont pas toutes 

caractéristiques de l’APC et parfois la radiologie seule ne permet pas de 

confirmer le diagnostic. De plus les variations radiologiques sont souvent 

attribuées à d'autres pathologies plus communes, conduisant inévitablement à 

retarder le diagnostic ce qui fait progresser la maladie. Des pathologies 

communes peuvent également co-exister avec l'APC, ce qui complique encore la 

tâche de la causalité des caractéristiques radiologiques (Figure 32). 

 

 

Figure 32 : Identification de pathologies coexistantes. TDM d’un patient avec APCC et 
emphysème bulleux sévère. 

 
L'aspect radiologique de l’aspergillose pulmonaire est donc très variable 

allant de l'image évocatrice en « grelot » jusqu'à l'aspect de poumon détruit dans 

l’APCF. L'image thoracique n'a pas une grande spécificité et jusqu'à récemment, 

aucun critère radiologique classé n’a été publié. 
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L'utilisation d'autres modalités d'imagerie, par exemple la tomographie par 

émission de positrons (PET) -scan, dans le diagnostic de l'APC avaient échoué 

jusqu'à présent [102, 103]. 

Des critères d'évaluation radiologique composites ont cependant été 

explorés par divers chercheurs comme marqueurs de réussite du traitement anti 

fongique mais l'absence de leur standardisation a empêché une comparaison 

directe entre les études [104, 105]. 

Dans notre étude, les aspects radiologiques les plus fréquemment retrouvés 

étaient sous forme de poumon détruit fibrosé chez 11 malades et d’opacité 

sequellaire et excavée rétractile dans 9 cas. 

2. Bronchoscopie  

La visualisation de l’aspergillome par bronchoscopie est exceptionnelle 

[107] 

Cependant, elle permet de s’assurer de l’absence de lésion endobronchique, 

de rechercher dans les aspirations bronchiques une rechute tuberculeuse, et dans 

de rares cas, elle met en évidence l’Aspergillus dans le matériel d’aspiration 

[108]. 

Dans notre série, la bronchoscopie a été retrouvée chez seulement 4 

patients et a permis de mettre en évidence un aspect inflammatoire de 3ème 

degré du LSG dans 1 cas, un arbre bronchique dystrophique avec des orifices 

rétrécis et éperons épaissis dans 1 cas et un aspect endoscopique normal dans 2 

cas 

Une aspiration bronchique à la recherche de BK a été également realisée 

chez ces 4 malades revenue négative 
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En aucun cas, elle n’a pas permis de visualiser directement la truffe 

aspergillaire. 

3. Examens biologiques  

3.1. Numération Formule Sanguine  

La NFS a peu d’utilité dans le diagnostic de l’aspergillome. Elle est 

généralement normale. Par ailleurs, elle peut montrer une anémie, une 

hyperleucocytose traduisant une surinfection. L’hyperéosinophilie est 

généralement rare [109, 110]. 

Elle est également utile pour apprécier l’importance de la spoliation 

sanguine en cas d’hémoptysie.  

Dans notre étude, la NFS avait révélé une anémie hypochrome microcytaire 

chez 3 patients (Hb<11g/dl), et une hyperleucocytose chez un patient.  

3.2. marqueurs de l’inflammation : 

l’APC est souvent associé à une élévation chronique des marqueurs 

sériques de l'inflammation, y compris la protéine C réactive (CRP), la viscosité 

du plasma (PV) et / ou la vitesse de sédimentation (VS) [21]. 

Une augmentation polyclonale des immunoglobulines à l’électrophorèse 

sur gel est également souvent vue. Aucun de ces marqueurs n’est spécifique à 

l'APC et l'élévation peut être difficile à interpréter dans le contexte d'une 

maladie chronique. D'autres augmentations ne représentent pas la progression de 

la maladie, mais révèlent plutôt une infection bactérienne surajoutée ou une 

maladie antérieure 
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3.3. Sérologie aspergillaire  

L’Aspergillus est une moisissure ubiquitaire, poser ainsi le diagnostic 

d’aspergillose pulmonaire revient à déterminer le rôle pathogène de ces 

champignons, qui n’évoluent dans l’organisme humain qu’à la faveur d’une 

modification locale ou générale du terrain de l’hôte. La méthode de référence 

pour le diagnostic des mycoses invasives est l’étude histologique. Celle-ci 

nécessite des gestes invasifs et est rarement employée chez les patients 

immunodéprimés. Des critères moins spécifiques associant des données 

cliniques, biologiques et d’imagerie sont le plus souvent employés, notamment 

le sérodiagnostic sur lequel nous nous sommes basé dans notre étude pour tous 

les patients. 

La sérologie aspergillaire correspond à la détection des anticorps dans le 

sérum des patients, le terme sérodiagnostic recouvrant, en plus, la recherche 

d’antigènes 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 

Les techniques sérologiques de précipitation comme la double 

immunodiffusion (DID) [111] et l’immunoélectrophorèse (IEP) [112] ont permis 

récemment d’améliorer la détection des anticorps anti-aspergillaires chez les 

patients en mettant en évidence les précipitines (figure 33) [113] et donc de 

poser le diagnostic 
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Figure 33 : Diagramme immunoélectrophorétique du sérum d’un patient révélant 18 
précipitines. Diagramme présenté en 1966 par Tran Van Ky et al.  

Quand l’APC est suspectée, une sérologie à Aspergillus IgG est essentielle 

pour confirmer l'infection aspergillaire qui, en combinaison avec la présence 

d'une balle fongique, sera positive dans> 90% des cas [114]. 

En outre, une sérologie IgG positive a également une valeur prédictive 

positive de 100% dans la différenciation des individus infectés et colonisés, ce 

qui en fait un outil de diagnostic puissant lorsqu'il est utilisé en combinaison 

avec d'autres modalités de diagnostic [115]. 

Une sérologie IgG positive n’est cependant pas spécifique au diagnostic de 

l'APC et peut être trouvée dans une variété d'autres conditions . En dépit de cela, 

l'utilisation de sérologie aspergillaire IgG comme outil de diagnostic est de loin 

supérieure à l'utilisation de précipitines, qui sont manifestement moins sensibles 

que les dosages automatisés disponibles d'anticorps IgG , et devrait donc 

toujours être utilisé comme le gold standard pour confirmer l'infection [116, 

117]. 
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Le diagnostic différentiel pour un patient avec un Aspergillus IgG positif:  

 Individus asymptomatiques 

 Bronchite aspergillaire 

 Aspergillose invasive aiguë 

 Aspergillose invasive subaiguë 

 Aspergillose bronchopulmonaire allergique / d’hypersensibilité 

 Aspergillose pulmonaire acquise primaire communautaire  

La sérologie aspergillaire, son rôle dans le diagnostic et la gestion de 

l'APC, et un résumé des diverses techniques disponibles pour le suivi du 

traitement ont été publiés récemment [118]. 

Les principaux points de ce résumé comprennent la confirmation qu'une 

sérologie aspergillaire IgG spécifique surélevée est plus sensible que IgA, M ou 

E dans le diagnostic de l'APC, les méthodes de laboratoire utilisées sont 

multiples dans la sérologie IgG, on sait peu sur l'efficacité comparative de la 

méthodologie [118, 119, 120, 121, 122] . 

Il convient également de noter que, dans un petit groupe de patients atteints 

d’APC, la sérologie IgG peut rester négative , même en présence de symptômes, 

de radiologie et de diagnostic de laboratoire suggérant une maladie [118, 114] . 

4. Histopathologie: 

Sur le plan histologique, l’APC est caractérisée par l'absence 

d'envahissement du parenchyme pulmonaire ou de la vascularisation [50, 101, 

124]. La présence de l'invasion vasculaire et parenchymateuse par des hyphes, 

en association avec un exsudat ou une nécrose inflammatoire aiguë, n’est pas 

compatible avec un diagnostic de l'APC, et soulève la suspicion d’AISA ou 
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d'une maladie invasive [114, 125] . L’histologie de patients atteints d’APCF 

couramment démontre le remaniement inflammatoire chronique, bien que 

rarement avec granulomes et hyphes contenus à l'intérieur des cavités [101, 

126]. 

L'évaluation histopathologique du matériel biopsié confère des avantages 

significatifs par rapport à la culture ou la microscopie directe seule, avec une 

coloration directe des tissus identifiant souvent le champignon en cause et 

permettant d’établir s'il y a une infection, une colonisation ou une contamination 

du tissu prélevé [127, 128] .Cependant, cette technique est également limitée et 

l'identification des champignons présents basée sur la taille et les 

caractéristiques morphologiques, telles les ramifications cloisonnées à angle 

étroit des hyphes, peuvent être non spécifiques. 
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IV. Diagnostic : 

La présence d’immunoglobulines contre l’Aspergillus dans le sérum (IgG 

anti-aspergillaires appelées aussi précipitines) est considérée comme suffisante 

pour remplir le critère microbiologique. Toutefois, les précipitines ne sont 

positives que chez environ 60% des patients qui remplissent les autres critères 

proposés pour une APC (tableau 6) [21]. Les galactomannanes sériques ou dans 

le LBA ne constituent pas un bon outil diagnostique en cas de suspicion d’APC. 

[129, 130] Enfin, une bronchoscopie est recommandée dans tous les cas afin 

d’exclure une infection par un autre pathogène [21] . 

A. Diagnostic positif : 
1. Diagnostic de présemption : 

Les signes cliniques sont aspécifiques: toux, perte de poids, expectorations 

purulentes. L’hémoptysie est le principal signe révélateur, allant de minimes 

crachats sanglants à l’hémorragie cataclysmique. Ce symptôme peut être 

interprété à tort comme la récidive d’une tuberculose pulmonaire, car 

l’association aspergillome-tuberculose évolutive est très rare [131]. 

L’élément de présomption radiologique est l’existence d’une image en 

grelot, qui est caractéristique de l’aspergillome. 

A noter que 25 malades sur 30 dans notre étude présentaient une 

hémoptysie 

2. Diagnostic de certitude : 

Etant donné la complexité du diagnostic et de l'identification des multiples 

formes d’atteintes qui composent l'APC, les efforts récents ont mis l'accent sur 

le développement de critères diagnostiques standardisés [16, 132, 133] . 
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Ces efforts ont été condensés dans les lignes directrices Européennes 

récemment publiées “Aspergillose pulmonaire chronique, Lignes directrices 

cliniques et rationnelles du diagnostic et de la conduite à tenir” [114]. 

Ces lignes directrices définissent l’APC comme suit: 

 "L'apparition de symptômes, ou d'anomalies radiologiques pendant une 

période supérieure à 3 mois, en l'absence notable d’immunosuppression, avec 

preuves sérologiques, immunologiques ou d'infection microbienne à 

Aspergillus, et l'exclusion d'un autre diagnostic ou la reconnaissance d'une 

atteinte respiratoire sous-jacente concomitante". (tableau 6). 

Tableau 6 : Critères du diagnostic d’APC [21] 

 

B. Diagnostic différentiel : 

Aucun symptôme n’est pathognomonique de l’APC et le diagnostic 

différentiel est souvent large avec à la fois la malignité et la tuberculose 

pulmonaire en 1er lieu : 

 Malignité : Tumeur du poumon, métastases pulmonaires 

 Infection à mycobactérie : M.tuberculosis , mycobactéries non tuberculeuses 

 Vascularites : notamment la granulomatose avec polyangéite 
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 Infarctus pulmonaire : lors d’une embolie pulmonaire par exemple 

 Post radiothérapie : un champ étendu de radiothérapie peut produire un 

remaniement fibrotique mimant une APCF.  

 Infection fongique : histoplasmose pulmonaire cavitaire chronique, 

paracoccidioïdomycose et coccidioïdomycose 

 Infection bactérienne : pneumonie nécrosante  

V. Evolution : 

L’évolution est le plus souvent imprévisible. La complication la plus 

fréquente est l’hémoptysie qui est rapportée dans 50 à 95% des cas. La plupart 

du temps, elle est récidivante, parfois abondante, mettant en jeu le pronostic 

vital par asphyxie secondaire à une inondation bronchique, et non pas par 

spoliation sanguine. En l’absence de traitement chirurgical, la mortalité se situe 

aux alentours de 30%. Les causes de décès sont dues à la gravité des 

hémoptysies et aux pathologies associées [134]. 
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VI. Traitement: 

L’aspergillose pulmonaire invasive est une infection sévère nécessitant la 

mise en route la plus précoce possible d’un traitement antifongique 

Quant à l’aspergillome aucun traitement n’est indiqué chez les patients 

asymptomatiques. En contexte d’hémoptysie grave, l’exérèse chirurgicale 

constitue le traitement de référence ; les traitements alternatifs médicaux, 

évalués sur de petites séries, ne sont proposés qu’en cas de contre-indication 

chirurgicale. Les autres formes d'APC relèvent exclusivement de la chirurgie. 

A. But : 

Le traitement de l’APC vise à alléger les symptômes des personnes 

atteintes, réduire les épisodes d’hémoptysie [136] et prévenir une fibrose 

pulmonaire, préservant ainsi la fonction pulmonaire. Cette approche prend 

souvent trois formes : le contrôle des Aspergillus, le contrôle des complications 

et le contrôle des co-morbidités co-existantes; ainsi le traitement est souvent à 

entreprendre à vie. La base de données concernant les interventions 

thérapeutiques dans cette population atteinte est limitée à cause du nombre 

restreint de patients [44, 114] . 

B. Moyens: 
1. Non chirurgicaux: 

a. Traitement local endo cavitaire: 

 Il s’agit d’un traitement percutané in situ par l'instillation dans la cavité 

aspergillaire d'une pâte contenant de l'Amphotéricine B et de la glycérine. Il 

permet la destruction locale de la truffe aspergillaire supprimant l'infection et 

l'hémorragie dans plus de la moitié des cas. La TDM permet d'améliorer cette 
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technique par la réalisation d'injections intra cavitaires précises. Le mode 

d'action de cette pâte d'Amphotéricine B est avant tout mycostatique. Le 

moulage de la truffe et le remplissage de la cavité aspergillaire pourraient créer 

une atmosphère d'anaérobiose incompatible avec le développement du 

champignon. La pâte solidifiée dans la cavité permet d'augmenter la durée de 

contact de l'antifongique avec le champignon. 

b. Drainage endo-cavitaire : 

 Il s’agit d’une injection in situ d'Amphotéricine B, avec drainage 

endocavitaire pour évacuer le pus et les fragments de mycétomes conglomérés. 

Le drainage utilisant une sonde à double courant permet un lavage-drainage. La 

quantité totale de l'Amphotéricine B utilisée ainsi que la durée du traitement ne 

sont pas codifiées. La tolérance de cette technique est bonne. 

c. Embolisation bronchique artérielle :  

Le traitement symptomatique dans un contexte d'hémoptysie grave peut 

faire appel à l'embolisation sélective des artères systémiques responsables du 

saignement. Des récidives peuvent survenir, nécessitant des réembolisations. La 

diversité des alimentations vasculaires de ces lésion (pariétales, intercostales, 

artères bronchiques, branches de la mammaire interne) rend l'assèchement des 

cavités très difficile et souvent très temporaire. De même que la formation 

possible d'anévrismes mycotiques sur les artères bronchiques est un risque 

majeur d'hémoptysie foudroyante qui échappe à l'embolisation bronchique 

[139]. 
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d. Traitement medical: 

Le traitement médical est la possibilité thérapeutique qui s’offre aux 

patients qui présentent une contre-indication à l'acte chirurgical (altération de la 

fonction respiratoire, altération profonde de l'état général,…).  

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

Plusieurs voies d’administration des antifongiques sont tentées: 

 Traitement par voie systémique: [57, 80] 

Jusqu’à ces dernières années, les antifongiques ont été pratiquement 

abandonnés par voie générale en raison de leur inefficacité, qui s’explique par le 

caractère avasculaire de l’aspergillome. 

De nouvelles molécules, comme l’itraconazole, suscitent quelques espoirs, 

mais il n’y a pas, à l'heure actuelle, de série publiée dans la littérature prouvant 

son efficacité à 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. 

 Traitement local par voie endobronchique : 

Ce mode de traitement est contre-indiqué chez les insuffisants respiratoires 

[99]. Il permet de stériliser la cavité aspergillaire, mais n’a aucune action sur le 

volume cavitaire ni sur les bronches de drainage et n’empêche pas donc la 

récidive [87] . Cette méthode peut être source d’effets indésirables tels qu’un 
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bronchospasme, une réaction allergique et/ou un risque de toxicité rénale et 

hépatique. 

 Traitement local par voie percutanée transthoracique [80,197]: 

C’est le traitement de choix chez les insuffisants respiratoires [197]. 

C’est une technique mise au point par Krakowka qui consiste en une 

injection trans-thoracique sous repérage tomodensitométrique d’une pâte 

d'Amphotéricine B. Cette technique s'adresse à des patients inopérables, 

présentant une insuffisance respiratoire sévère ou un syndrome bronchique 

productif majeur, elle se réalise en ambulatoire.  

D’après Krakowka, dans 66% des cas, la truffe aspergillaire est détruite 

localement, ce qui supprime l’infection et l’hémorragie.  

Le risque de récidive existe (20%), ce traitement percutané peut être répété 

et n’exclut pas une chirurgie ultérieure redevenue possible. 

2. Chirurgicaux: 

Le traitement chirurgical permet l'exérèse de l'aspergillome, de son gîte et 

de sa vascularisation anormale. Il consiste en une lobectomie qui reste le 

traitement de choix, la pneumonectomie est justifiée soit par l'étendue des 

lésions parenchymateuses sous-jacentes ou par la fibrose des lobes restants 

empéchant leur réexpansion en post opératoire [135] . 

La penumonectomie dans le cas d’APC est l'une des chirurgies thoraciques 

les plus complexes en raison des adhérences entre les lobes et avec la paroi 

thoracique et des faibles réserves pulmonaires du patient à supporter une 

resection totale, elle comporte un risque élevé d'empyème et de fistule broncho-

pleurale. Par conséquent, elle doit être uniquement utilisée dans le cas de 
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poumons détruits avec aspergillome ou dans les cas où une participation 

importante de la fissure empêche la lobéctomie. 

La mortalité péri-opératoire actuelle est élevée, liée essentiellement aux 

complications hémorragiques per-opératoires (lésion hypervascularisée et 

pachypleurite souvent associée), aux récidives sur poches pleurales résiduelles 

post-opératoires et autres complications infectieuses [137, 138]. 

Cette technique est contre indiquée en cas d’insuffisance respiratoire 

chronique, d’altération de l’état général, chez les patients âgés, et 

d’aspergillomes multiples bilatéraux 

2.1. bilan d’opérabilité : 

Avant l’intervention, il faut déterminer l’opérabilité du patient et prévoir 

les différents risques opératoires, par l’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 à la fois sur les propriétés mécaniques et 

dynamiques du système ventilatoire. La mesure des gaz du sang apprécie 

l’efficacité des échanges respiratoires ; la PaO2 évalue le rapport ventilation-

perfusion, la PaCO2 reflète le rendement de la ventilation.  

Ces examens peuvent être 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 à haut risque [87,140] : 
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 VEMS <2 litres ou <50% de la valeur théorique, rapport VR/CPT>40%, 

PaO2<65 mmHg, PaCO2>45 mmHg.  

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 poumon. 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’exérèse est 

de 40%.  

La recherche d’une pathologie associée permet de prévoir les conséquences 

délétères des variations hémodynamiques préopératoires et de l’hypoxie péri-

opératoire.  

Tous nos patients ont bénéficié d’une spirométrie ainsi qu’une évaluation 

cardio vasculaire dont aucune n’a présenté de contre indication opératoire,. 

2.2. Préparation préopératoire  

La préparation du patient à l’intervention permet de prévenir 

l’encombrement bronchique et l’atélectasie postopératoire. L’arrêt du tabac est 

impératif au moins 8 semaines avant l’intervention pour être efficace. Le 

traitement antibiotique de toute surinfection est indispensable. L’emploi d’un 

traitement bronchodilatateur ainsi que la kinésithérapie respiratoire, surtout chez 

les bronchitiques chroniques, sont nécessaires. Enfin l’antibioprophylaxie péri-

opératoire permet de réduire les risques d’infection postopératoire [141].  
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2.3. Anesthésie : 

L’intubation sélective (par un tube à double lumière ou par un tube muni 

d’un bloqueur) doit être 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 l’existence ou non d’un ergot et par le côté de 

la bronche à intuber (la sonde de Carlens possède un ergot et intube la bronche 

souche droite, la sonde de Robertshow ne possède pas d’ergot et peut intuber la 

bronche droite ou gauche selon les modèles) [141]. 

L’anesthésie doit être adéquate pour maintenir un équilibre 

hémodynamique satisfaisant, protéger le malade contre les troubles du rythme 

survenant en peropératoire, assurer une récupération ventilatoire spontanée et 

une analgésie postopératoire efficace. L’association à une analgésie péridurale 

réduit le délai de réveil et permet une extubation précoce [141]. 

2.4. Contre-indications opératoires : 

 Les contres indications chirurgicales à une pneumonectomie sont généralement 

celles de toute chirurgie [2, 69, 70, 135, 196]:  

 L’âge avancé du patient.  

  Une altération majeure de l'état général.  

  Une insuffisance respiratoire sévère avec VEMS < 700 ml.  

  Des lésions bilatérales évoluées.  

Notre étude est une série chirurgicale, où aucun patient n’avait une contre-

indication à la chirurgie. 
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2.5. Chirurgie conventionnelle : 

2.5.1. Voie d’abord : 

La voie d’abord chirurgicale était la thoracotomie postérolatérale pour tous 

nos patients au niveau du 5
ème 

espace intercostal (EIC). Ade et Touré  

[86] avaient plutôt préféré une thoracotomie postérolatérale au niveau du 

4
ème

espace intercostal chez la plupart de ses opérés.  

Le malade est installé en décubitus latéral sur le côté sain discrètement tourné 

en avant (10°). Une cale fessière et l’autre pubienne permettent de bloquer la 

position. Le membre inférieur côté table est fléchi, le membre inférieur côté 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 

l’épaule vers l’avant le membre supérieur côté opéré doit être en antépulsion 

complète, soit complètement 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 34).  

Figure 34 : Installation du malade  
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Le drapage est posé sur la ligne des épineuses en arrière et laisse libre le 

mamelon en avant. Le chirurgien se place dans le dos. L’incision cutanée (qui 

peut être marquée avant l’asepsie) est toujours au même niveau pour une 

ouverture du thorax au-dessus de la 7e côte et l’omoplate doit être contournée. 

Elle débute au niveau de l’épine de la scapula, suit le bord médial de la scapula 

(parallèle 3 cm en arrière), contourne la pointe de la scapula et devient là 

horizontale jusqu’à la ligne axillaire antérieure (Figures 34 et 35).  

Dans l’espace interscapulovertébral, l’incision suit la bissectrice de l’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 complètement 

divisé en réalisant l’hémostase soigneuse de ses quatre pédicules vasculaires 

(Figure 33).  

 

Figure 35 : Plan musculaire superficiel (site de l’incision) 
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Apparaît alors le second plan musculaire fait des muscles rhomboïdus en 

arrière et serratus anterieur ou grand dentelé en avant. Entre les deux, le « 

triangle rhomboïdoserratique » est un feutrage cellulolymphatique dont le 

sommet est inséré sur la pointe de la scapula (Figure 36). 

Figure 36 : Plan musculaire profond : le muscle grand dentelé sectionné au niveau de ses 
insertions basses, et le muscle rhomboide étant conservé 

 Il faut alors compter les espaces intercostaux en glissant la main sous 

l’omoplate (Figure 37) éventuellement soulevée par un écarteur. 

Figure 37 : Comptage des côtes sous l’omoplate soulevée par un écarteur  
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La première côte n’est pas palpée et les espaces sont ainsi comptés à partir 

de la deuxième côte qui est « la première côte palpée ». L’espace repéré est 

ouvert au-dessus de la côte sous-jacente [142]. 

Une thoracotomie postéro latérale a été réalisée chez tous nos malades : 

 26 patients par le 5ème espace intercostal dont 8 réséctions de la 5ème . 

 Une incision plus basse a été réalisé chez 3 patients par la 6ème côte 

réséquée et chez 1 patient par la 7ème côte réséquée pour faciliter la 

mobilisation du lobe inférieur et la surface diaphragmatique du poumon 

2.5.2. L’intervention : 

Comme l’APC peut mettre en danger la vie du malade par l’hémoptysie, 

l'efficacité du traitement médical pour aspergillome reste très limitée, et le 

traitement définitif est l'ablation chirurgicale du poumon atteint [144]. Belcher et 

Plummer [145] avaient divisé l’aspergillome en deux groupes: aspergillome 

simple et aspergillome complexe, selon la nature et l'étendue de la maladie sous-

jacente du poumon. L’aspergillome complexe, récemment considéré comme 

aspergillose pulmonaire chronique cavitaire (APCC) par les lignes diréctrices de 

l’IDSA, se développe dans des cavités au sein d’un tissu pulmonaire 

pathologique. Les patients avec un aspergillome simple sont considérés comme 

de bons candidats pour la résection pulmonaire car elle comporte peu de risques. 

Cependant, l'ablation chirurgicale dans l’aspergillome complexe (actuellement 

APC) est associée à une incidence élevée de complications post opératoires 

[145, 146]. 

Lorsque la résection chirurgicale est envisagée, la lobectomie est le la 

procédure la plus commune [70,145, 146, 147]. la pneumonectomie est 
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préférable aux procédures moins agressives chez des patients ayant plusieurs 

lobes atteints par l’aspergillome ou ayant un parenchyme pulmonaire sous-

jacent totalement détruit. Toutefois, des études antérieures ont rapporté que la 

pneumonectomie pour APC est associée à des taux de complications 

extrêmement élevés [148]. 

Pendant la procédure de pneumonectomies pour APC, les chirurgiens 

rencontrent une fibrose dense avec oblitération de l'espace pleural, une extension 

au-delà du plan extrapleural de dissection, et une déformation des structures 

hilaires [149]. 

Ces altérations structurelles liées au processus de la maladie inflammatoire 

rendent la dissection extrêmement difficile. De nombreux chercheurs constatent 

une spoliation sanguine importante chez les patients subissant une 

pneumonectomie pour APC [69, 135, 147]. 

Comme indiqué précédemment [69, 150, 151] l’atteinte était prédominante 

du côté gauche chez les patients avec des cavités secondaires à la tuberculose 

dans notre étude (19 des 30 malades). Ces résultats sont comparables à ceux des 

études précédentes.  

Dans le rapport de Reed [149], dans lequel 8 des 13 patients nécessitant 

une pneumonectomie à aspergillome, la perte moyenne de sang était de 2083 ml 

.Massard et al. [69] ont évalué la perte moyenne de sang peropératoire à 2148 

ml.  

Dans notre étude, les types de pneumonectomie préconisés chez nos 

patients étaient comme suit:  
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Une pleuro pneumonectomie chez 21 malades : 13 malades présentant 

sur le plan scannographique un poumon détruit :APCF, 5 malades présentant 

une APCC dont un présentait en plus des bulles d’emphysèmes, 1 malade 

présentant un aspergillome avec des symphyses très serrées, enfin 2 

pneumonectomie d’hémostase chez 2 malades après lésion de l’AP en 

peropératoire et chez qui une lobéctomie supérieure droite était préconisée pour 

aspergillome du LSD. 

A noter qu’une tentative de pleuro pneumonectomie sur poumon droit 

détruit était préconisée chez un malade décédé en per opératoire suite à un arrêt 

cardiaque. 

une pneumonectomie chez 9 malades, dont 4 aspergillomes, 2 APCF , 1 

APCC et 2 pneumonectomies de totalisation dont la 1ère était indiquée chez un 

malade 2 ans après sa lobéctomie supérieure droite pour aspergillose sur 

sequelles de tuberculose (APCC), et qui présentait des épisodes d’hémoptysie 

minimies pérsistantes, et la 2ème après lobéctomie supérieure droite et réséction 

du Nelson pour aspergillome du LSD quand on a découvert que la pyramide 

basale était siège d’une cavité détérgée largement fistulisée dans les bronches. 

Aucune pneumonectomie intra péricardique n’a été réalisée dans notre 

étude 
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2.5.3. Résultats de l’intervention : 

a. Séjour hospitalier : 

La durée moyenne d’hospitalisation est variable selon les séries: Elle est de 

18 jours pour Coulibaly et al [93] ; et de 26 jours en moyenne avec des extrêmes 

allant de 9 à 120 jours pour Kabiri et al [53].  

Dans notre étude, la durée moyenne d’hospitalisation était de 8,6 jours avec 

des extrêmes de 5 et 23 jours. 

A noter qu’en moyenne les patients séjournent pendant une durée de 5 

jours dans le service avant l’intervention. 

b. Suites post opératoires naturelles de la pneumonectomie : 

Le vide laissé dans la cavité thoracique est progressivement réduit grâce à 

la rétraction et au comblement qui s’en suit. Sous l’effet de la pression négative 

intra thoracique, il se produit une attraction de tous les éléments souples de la 

cavité thoracique et un comblement de l’espace restant par un liquide composé 

de lymphe et de sang. Sur la radiographie thoracique de face et en position 

debout, on observe une attraction médiastinale du côté opéré, une ascencion de 

la coupole diaphragmatique, un pincement intercostal et une ascencion 

progressive du niveau hyrdo-aérique jusqu’au comblement, obtenu en général 

après le 1er mois. 
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Figure 38 : aspect radiographique d’un aspergillome du LSD avant et après 
pneumonectomie droite. (A) aspect préopératoire. (B) aspect postopératoire, on note une 
déviation trachéale vers le côté opéré et une ascencion du niveau hydro aérique (Images 

du service de chirurgie thoracique Avicenne) 

 

Figure 39: aspect radiogrpahique avant et après pneumonectomie d’une APCC gauche. 
(A) aspect préopératoire. (B) aspect post opératoire (images du service de chirurgie 

thoracique Avicenne) 

A B 

A B 
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Dans la grande majorité des cas, les patients sont extubés avant la sortie du 

bloc opératoire. Le maintien de la ventilation par voie invasive peut toutefois 

être indiqué quand le déroulement opératoire a été émaillé d’incidents 

(hypoxémie sévère, nécessité de recours aux amines vasopressives, 

hypothermie) ou que l’état clinique préalable du patient le justifie (insuffisance 

respiratoire sévère). Pour ce faire, une réintubation est alors réalisée avec une 

sonde normale. A la sortie du bloc opératoire, les patients sont pris en charge en 

unité de soins post interventionnels pour une durée de 4 à 6 heures, puis dans un 

service de soins continus pendant 24 à 48 heures avant d’être réadressés dans le 

service d’hospitalisation conventionnelle. La survenue d’une complication grave 

peut conduire à tout moment à les transferer dans le service de réanimation 

chirurgicale. 

Une surveillance rapprochée est indiquée pour tous les sujets durant les 

deux premiers jours postopératoires. Elle comporte un monitorage des 

paramètres vitaux (fréquence cardiaque et fréquence respiratoire, pression 

artérielle, oxymétrie de pouls) complété par un examen physique biquotidien. 

L’inspection du pansement de la thoracotomie est effectuée à chaque 

changement,sa réfection est réalisée quotidiennement. La diurèse est relevée 

toutes les 4 heures et intégrée dans le bilan hydrique entrée/sortie journalier. 

Une radiographie thoracique est pratiquée à la sortie du bloc opératoire puis 

toutes les 24 heures durant les 3 premiers jours post opératoires, afin de 

rechercher une complication spécifique (SDRA et/ou remplissage rapide de la 

cavité de pneumonectomie). 
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Des examens biologiques (gaz du sang artériel, NFS, CRP), préscrits aux 

mêmes horaires que les bilans radiologiques permettent de suivre parallèlement 

l’évolution de l’hématose. 

Des techniques de ventilation non invasive (VNI) en mode de pression 

positive continue (CPAP) ou à deux niveaux de pression (BiPAP) sont justifiées 

de manière prophylactique chez des patients à haut risque (BPCO sévère, 

insuffisant cardiaque). Actuellement, plusieurs équipes recommandent la VNI 

prophylactique de façon systématique dès extubation des patients 

pneumonectomisés en dehors de toute complication respiratoire [177]. 

La kinésithérapie respiratoire débutée précocement est fort recommandée 

dans les suites opératoires de ces patients. Plusieurs techniques sont proposées et 

le choix dépend du plateau technique et de l’expertise de l’équipe de rééducation 

fonctionnelle. La plus simple des procédures proposées est la spirométrie 

incitative à laquelle le patient doit être initié avant l’intervention chirurgicale. 

c. Complications postopératoires : 

Après la chirurgie, une incidence élevée de complications terribles, tels que 

l'empyème et la fistule broncho-pleurale, devraient être anticipées [69]. 

 Empyème post pneumonectomie : 

L’empyème est la complication infectieuse la plus redoutée après 

pneumonectomie. L’incidence des empyèmes post pneumonectomies est dans la 

littérature de 2 à 16% [152, 153]. La présence d’une fistule broncho pleurale 

(FBP) sur le moigon de pneumonectomie est notée dans 70 à 80% des cas. La 

mortalité de cette complication est de 30% en cas de FBP et de moins de 5% 

sans fistule [154]. 
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Le mécanisme de cette complication n’est pas tjours univoque. Il s’agit 

d’une infection de la cavité de pneumonectomie provoquée le plus souvent par 

un germe bronchique contaminant la cavité soit en peropératoire, soit en 

postopératoire par une micro fistule, provoquant secondairement une fistule dite 

de « nécessité » , permettant à cet abcès de se drainer dans la cavité. 

Une contamination secondaire à une infection de paroi est également 

possible. 

Le diagnostic précoce permet justement d’éviter l’apparition de cette fistule 

de nécessité. Il arrive parfois que l’infection de la cavité de pneumonectomie se 

draine par la cicatrice de thoracotomie, entraînant une désunion de celle-ci. 

L’empyème survient le plus souvent le premier mois postopératoire. 

Cependant, des empyèmes tardifs, plusieurs années après la pneumonectomie, 

ont été décrit. Le diagnostic d’empyème est porté sur des arguments cliniques, 

biologiques, radiologiques, microbiologiques et sur les constatations 

peropératoires lors d’une reprise chirurgicale. 

Cliniquement le patient est asthénique, anorexique, présente un état 

subfébrile et une expectoration séreuse ou purulente en cas de FBP. Le risque 

majeur est d’inonder le poumon controlatéral par ces sérosités provenant de la 

fistule. 

La radiographie pulmonaire et le scanner thoracique montrent une cavité 

qui se remplit trop vite, la présence de plusieurs niveaux hydro aériques 

traduisent des collections multiples et / ou la présence de germes anaérobies. 

Une baisse du niveau de la cavité de pneumonectomie signe la présence 

d’une FBP. 
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Une pneumopathie du poumon restant traduit le passage de sérosité au 

travers d’une fistule du moignon bronchique. Le meilleur test biologique pour 

diagnostiquer un empyème est la CRP. La CRP est habituellement élevée dans 

les suites immédiates d’une pneumonectomie, pui régresse entre le 7ème et 10ème 

jour postopératoire. 

La non régression ou l’élévation de la CRP après une semaine est un 

argument en faveur de la présence d’un processus infectieux, et donc d’un 

empyème post pneumonectomie [155] . Le doute clinique doit conduire le 

praticien à effectuer une ponction exploratrice de la cavité de pneumonectomie. 

Celle-ci montre habituellement une prédominance très nette de polynucléaires 

neutrophiles, et de façon non constante la présence de germes à l’examen direct. 

Les germes pathogènes retrouvés dans les empyèmes sont principalement des 

cocci à Gram positif, associés à divers germes anaérobies proveneant des flores 

du carrefour aérodigestif [156]. Dans la plupart des cas, les germes sont très 

sensibles aux antibiotiques habituels [157]. 

- Facteurs de risque particuliers d’empyème post pneumonectomie : 

Les facteurs de risque d’empyème post pneumonectomie sont fortement 

liés au terrain du patient (VEMS bas, comorbidités). La saignement 

peropératoire important et le nombre de culots globulaires per opératoires sont 

plus élevés chez les patients présentant un empyème post pneumonectomie 

[152]. 

Les empyèmes post pneumonectomies semblent plus fréquents lorsque la 

pneumonectomie est réalisée pour une pathologie bénigne, notamment 

infectieuse (DDB). 
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L'infection aspergillaire présente également un facteur de risque de 

développement d'empyème. 

Plusieurs séries de la littérature ont montré que le risque d’empyème post 

pneumonectomie et de décès est supérieur dans les pneumonectomies droites par 

rapport aux gauches, sans explication physiologique univoque, et dans les 

pneumonectomie de totalisation. Si la chimiothérapie préopératoire augmente 

indiscutablement les complications respiratoires, il n’est pas certain qu’elle 

majore le risque d’empyème post pneumonectomie dans les équipes entraînées 

[158, 152]. Cependant , certains chirurgiens protègent systématiquement le 

moignon de pneumonectomie chez les patients ayant reçu une chimiothérapie 

préalable. Cette protection se pratique en interposant un lambeau de muscle 

(grand dorsal ou intercostal) , ou de l’épiploon. 

Massard et al. ont rapporté que l’empyème s’est développé chez quatre des 

six patients ayant subit une pneumonectomie pour aspergillose. 

Dans le rapport de Babatasi et al.[147] , deux empyèmes avec fistule 

broncho-pleurale ont été notés chez sept pneumonectomies. Regnard et al. [135] 

ont connu deux empyèmes sur 10 pneumonectomies. Dans le rapport de Kim et 

al. [56], l’empyème a été constaté dans deux cas sur trois subissant une 

pneumonectomie pour aspergillose. 

Par conséquent, la prévention des complications peropératoire et 

postopératoire est essentielle pour de meilleurs résultats à cette procédure à haut 

risque. Les techniques employées dans la pneumonectomie pour les maladies 

mycobactériennes peuvent être appliquées dans la pneumonectomie pour APC, à 

savoir une dissection extrapleurale méticuleuse, un renforcement du moignon 

bronchique par le lambeau musculaire [159, 160] la dissection extrapleurale 
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méticuleuse peut minimiser le risque de contamination du champ opératoire au 

dépend d’une spoliation sanguine importante. le renforcement du moignon 

bronchique par un lambeau musclaire peut empêcher sa rupture.  

- Prise en charge thérapeutique des empyèmes post pneumonectomie : 

La priorité du traitement des empyèmes post pneumonectomies est de 

protéger le poumon controlatéral. 

L’urgence est donc d’évacuer la cavité de pneumonectomie soit au bloc 

opératoire, soit au lit du patient en attendant le passage au bloc [161]. 

La pneumopathie controlatérale est la principale cause de mortalité. Le 

traitement initial des empyèmes post pneumonectomie associee une 

antibiothérapie adaptée, un lavage chirurgical minutieux au bloc opératoire et un 

drainage. Les méthodes et la voie d’abord dépendent de la présence ou non 

d’une FBP associée. En l’absence de FBP, ou en cas de micro-fistule, un 

nettoyage par vidéochirurgie peut être proposé n’empêchant pas de recourir à 

une thoracostomie en cas d’échec [162, 163] 

Le risque de récidive post-opératoire est difficile à quantifier étant donné la 

nature hétérogène des patients inclus dans les cohortes chirurgicales étudiées. 

Les chiffres récents citent un taux de récidive à 26%, le plus élevé chez les 

patients avec APC [178]. 

La récidive peut être classée comme précoce ou tardive, avec récidive 

précoce affectant l'espace pleural, résultant habituellement d'un déversement de 

matériau aspergillaire en peropératoire, et le développement d'un empyème. En 

cas de contamination reconnue, l'application de taurolidine 2% ou 
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d’amphotéricine B désoxycholate peut réduire le risque d’empyème à 

Aspergillus. 

Trois mois de thérapie adjuvante antifongique péri-opératoire est 

recommandée suite à un déversement chirurgical [114, 100]. 

La récidive tardive est habituellement d’origine parenchymateuse et ne fait 

donc pas l’objet de notre étude. 

Dans notre étude nous avons pu noter 1 empyème sur 30 pneumonectomies 

apparu 10 mois après l’intervention ayant motivé une réhospitalisation dans le 

service pour drainage thoracique chez 1 malade, et 3 fistules bronchopleurales 

dont 2 ayant bénéficié d’un drainage itératif , nécessitant ,après échec,une 

thoracostomie latérale, avec cicatrisation de la fistule et la 3ème responsable 

d’un décés après 1 mois de l’intervention . 

 Pneumopathies infectieuses : 

Elles sont aussi assez fréquentes : 6,4% à 25% [164, 165]. l’absence d’arrêt 

du tabagisme les semaines qui précèdent la chirurgie est un facteur de risque 

majeur de la pneumopathie postopératoire. 

Elles entraînent une hypoxie qui , associée au sepsis, peut conduire à 

l’insuffisance respiratoire et d’autant plus graves qu’elles surviennent sur un 

poumon unique. Elles constituent une complication majeure de la chirurgie 

thoracique avec un taux de mortalité pouvant atteindre les 25% [156]. 

La spécificité infectieuse de ces infections distinguant les pneumopahies 

communautaires et les pneumopathies nosocomiales est liée à leur date 

d’apparition. Schématiquement, les pneumopathies préconces sont des 

pneumopathies de type communautaire associées donc au pneumocoque, à 
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l’haemophilus,et surviennent préferentiellement chez des patients porteurs de 

BPCO colonisés par ces mêmes germes, ou par contamination à partir de la 

cavité buccale et du pharynx [156]. 

Les pneumopathies secondaires sont en revanche des pneumopathies 

nosocomiales avec des germes plus résistants (pyocyanique, autres Gram – et 

éventuellement staphylocoque méti-R) . Exceptionnellement, on peut observer 

des pneumopathies tardives chez des patients ventilés liés à des CMV. Enfin, 

après chimiothérapie néo-adjuventen la fréquence de pneumopathies peut être 

plus élevée (20%) et on peut rencontrer des germes de l’immunodéficience : 

levure, CMV [166]. 

Le diagnostic est basé sur l’association de signes cliniques, radiologiques et 

biologiques : expectorations purulentes ou changeant d’aspect, apparition 

d’infiltrats ou d’épanchements à la radiographie, hémocultures positives, germe 

pathogène isolé à la fibroscopie aspiration ou par lavage broncho alvéolaire. En 

pratique, les prélèvements bactériologiques spécifiques sont systématiques chez 

un patient ventilé dont le diagnostic est supposé devant l’aggravation d’infiltrats 

pulmonaires au cliché thoracique, l’hyperthermie, l’hypeleucocytose et la 

survenue d’expectorations louches [167] . ces prélèvements doivent être réalisés 

avant tout traitement antibiotiques, initialement probabiliste puis adapté avec 

une surveillance rapprochée des taux de CRP et de Procalcitonine [168]. 

La nécessité de réaliser des prévèvements est d’autant plus importante que 

l’on suspecte une infection nosocomiale, source d’infection multi résistante. Ils 

sont réalisés par prélèvement distal protégé et fibro aspiration quantitative, que 

le patient soit ventilé ou non. Le schéma de prise en charge thérapeutique des 
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pneumopathies infectieuses précoces et donc communautaires n’est pas différent 

des pneumopathies communautaires classiques. 

En revanche, l’antibiothérapie est systématiquement intra veineuse et à 

large spectre si l’on suspecte des germes d’infection nosocomiale, 

pneumopathies de survenue tardive, parfois sous ventilation assistée, ou 

nécrosantes. Les mesures convernant le traitement des atélectasies sont 

également mises en oeuvre. Les abcès et les empyèmes post pneumopathies sont 

rares. 

Dans notre séries, 2 patients ont présenté une pneumopathie infectieuse 

dont la 1ère bien jugulée après traitement antibiotique à large spectre, et la 

seconde d’apparition précoce (dans les trois jours suivant la pneumonectomie) 

ayant nécessité un prélèvement distal protégé mettant en évidence une infection 

nosocomiale en objectivant un Acinétobacter qui a très bien répondu aux 

céphalosporine de 3ème génération. 

 Complications cardiaques : 

- Les Arythmies : 

Les arythmies supra ventriculaires sont certainement les complications 

cardiaques les plus fréquentes (15 à 20%) [169] et sont de survenue assez 

banale. Elles surviennent dans la plupart des cas dans les trois jours suivant 

l’opération.  

Aux facteurs habituels associés aux fibrillations auriculaires (FA), âge, 

coronaropathie associée, sont ajoutés dans leur genèse des facteurs propres à la 

pathologie pulmonaire ou à son traitement chirurgical : HTAP, hypoxie, 

irritation péricardique (surtout si geste intra péricardique), remplissage 
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postopératoire, traumatisme de l’innervation sympathique, directe ou associé à 

un important curage ganglionnaire [170]. 

Les pneumonectomisés sont donc particulièrement exposés (40%). Les 

conséquences de la FA sont multiples : décompensation cardiaque et risque 

d’embolies artérielles. Il est nécessaire de corriger une éventuelle hypoxémie, 

d’anticoaguler le patient afin d’éviter les embolies artérielles. Si la FA est rapide 

et mal supportée, un traitement antiarythmique doit être préscrit. 

L’Amiodarone avec dose de charge peut permettre, outre un retour au 

rythme sinusal, un ralentissement du rythme cardiaque. La prévention des sujets 

à risque, notamment par digitalique, a pu être proposée, elle n’est pas sans 

innocuité, son utilité n’est pas prouvée. A moyen terme, une cardioversion est 

inutile tant que persistent des facteurs d’irritaion péricardique. Ces troubes du 

rythme sont source d’hospitalisation prolongée. 

Certaines équipes proposent actuellement un traitement prophylactique 

préopératoire, d’autres rapportent qu’une cardioversion pharmacologique, voire 

par choc électrique externe en cas de mauvaise tolérance hémodynamique, 

associée à la correction des facteurs pouvant déclencher ces arythmies est 

suffisant. L’emploi d’Amiodarone a fait l’objet de discussion dans ce contexte, 

du fait de la toxicité pulmonaire potentielle ce cette molécule (des fibroses 

pulmonaires secondaires à une administration d’Amiodarone ont été décrites) . 

utilisée pour réduire les accès de fibrillation auriculaire après résection 

pulmonaire, elle ne semble pas favoriser la survenue de détresse respiratoire post 

opératoire, et en particulier d’oedème pulmonaire lésionnel [171, 172] 

Dans notre série, la FA a été notée chez une patiente au revéil de 

l’anesthésie,et qui est décédée à J+1.  
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- Embolie pulmonaire : 

La fréquence des embolies pulmonaires est mal connue, probablement de 

l’ordre de 4 à 5% [173]. Sa gravité tient au terrain particulier, fragilisé sur le 

plan cardio pulmonaire sur lequel elle survient. 

Elle peut être dramatique sur des antécedents de BPCO et après 

pneumonectomie. Elle est plus fréquente chez les sujets âgés, en cas de chirurgie 

pour cancer, d’immobilisation prolongée et s’il existe des antécédents de 

maladie thromboembolique. 

Son diagnostic était particulièrement délicat jusqu’à l’avènement de 

l’angioscanner thoracique multidétecteur qui permet, malgré les troubles de 

ventilation postopératoiren, d’en affirmer ou d’en infirmer le diagnostic. Il doit 

être réalisé devant toute suspicion d’embolie pulmonaire, souvent mal supporté 

si elle est distale et particulièrement fatale si elle est proximale. 

Le traitement est essentiellement préventif avec l’utilisation systématique 

des HBPM, l’utilisation de bas de contention et le lever précoce des opérés, 

avant même l’ablation des drains thoraciques qui n’est en rien une contre 

indication au lever. 

Aucune embolie pulmonaire n’a été notée dans notre étude. 

Parmi les autres complications cardiaques, une ischémie myocardique a 

également été décrite dans certaines séries survenant de façon très rare, son 

incidence varie de 0,7% à 2% [149] ainsi que l’insuffisance cardiaque qui 

complique le plus souvent un trouble du rythme et qui est explorée au mieux par 

une échocardiographie et un cathétérisme cardiaque [174] qui guideront leur 

prise en charge thérapeutique.  
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 complications hémorragique : 

Une hémorragie per ou postopératoire survient dans moins de 5% des cas 

après thoracotomie, et moins de 2% des cas après vidéothoracoscopie [164]. 

L’hémorragie postopératoire est le motif le plus fréquent de reprise 

chirurgicale [175]. Environ 3% des patients opérés sont transfusés. Les facteurs 

de risque d’hemorragie sont la prise d’un traitement anticoagulant ou 

antiagrégant au long cours en préopératoire. 

Ces traitements doivent être interrompus au moins 8 jours avant 

l’intervention pour les antiagrégants, ce qui nécessite une bonne collaboration 

entre chirurgien, anesthésiste et cardiologue. 

La chirurgie pulmonaire majeure reste possible sous aspirine chez les 

patients à haut risque cardiovasculaire (pathologie coronarienne). La prévention 

de ce risque hémorragique postopératoire se fait également au bloc opératoire, 

avec l’inspection minutieuse des différents sites pouvant saigner, comme les 

artères intercostales, bronchiques ou le parenchyme pulmonaire. 

Dans certaines séries, une chimiothérapie préopératoire est à l’origine de 

plus de reprises pour hémorragie, notamment en cas de pneumonectomie [176]. 

Lorsque le saignement extériorisé par le drain est supérieur à 1 litre en 1 

heure, une reprise chirurgicale s’impose en urgence [164], conjointement à la 

restauration d’une bonne hémodynamique. En pratique, le clinicien doit être 

alerté lorsque le saignement postopératoire avoisine 500 ml/h et réévaluer la 

situation heure par heure. 

Dans les cas où l’hémothorax n’est pas très ab ondant et ne menace pas le 

pronostic vital, la poursuite du drainage peut être suffisante, sans reprise 
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chirurgicale avec un contrôle radiologique régulier qui permettra de voir les 

caillots au niveau de la cavité de pneumonectomie et une surveillance régulière 

du taux de l’hémoglobine. 

D'autres facteurs sont également incriminés dans l'augmentation du 

saignement peropératoire à savoir la dissection extra pleurale en cas de 

symphyse pleurale, l'hypervascularisation bronchique et les remaniements 

inflammatoires importants du hile exposant au risque de blessure vasculaire. 

Dans notre série, 3 malades ont présenté un choc hémorragique en 

peropératoire dont 2 ont été bien jugulés après remplissage et transfusion de 

2CG par patient, alors que le 3ème n’a pas répondu aux mesures de réanimation et 

qui est décédé sur la table opératoire (tableau 7). 

Tableau 7 : Comparaison de quelques complications postopératoires selon les séries. 

Auteur Année Nombre de 
patients Hémorragie Empyème FBP 

Massard 1992 6 -- 4(66,6%) -- 
Babatasi 2000 7 _ 2(28,7%) 2(28,7%) 
Regnard 2000 10 4 (40%) 2(20%) -- 
Kim 2005 3 -- 2(66,6%) -- 
Vladislavas 2008 10 1(10%) 1(10%) -- 
Qian Kun 2010 16 -- 3(18,7%) 3(18,7%) 
Kabiri 2014 11 -- 4(36,3%) 3(27,2%) 
Koray 2014 4 1(25%) 1(25%) -- 
Notre série 2015 30 3(10%) 1(6,6%) 3(10%) 
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VII. Mortalité et morbidité: 

Le risque post-opératoire de morbidité et mortalité augmente lorsque les 

résections sont entreprises pour l’APC par rapport à l’aspergillose invasive [178, 

179, 180] la pneumonectomie, l’hémoptysie massive pré-opératoire, l'âge et la 

perte de poids ont également été identifiés comme des facteurs prédictifs 

d’augmentation de la morbidité et de la mortalité. Inversement, le sexe féminin 

et un VEMS > 75% confèrent un bon pronostic [56, 181, 182] . Le groupe ayant 

un aspergillome simple, allant de 62,5% à 92% par rapport à 68,5% -79,6% chez 

celui ayant un aspergillome complexe [ 56, 180, 183] 

La pneumonectomie multiplie par 6,5 le risque de décès en postopératoire 

par rapport aux autres types de résection pulmonaire (segmentéctomie ou 

lobéctomie) [181]. 

Dans la littérature, la mortalité varie entre les séries de 0% pour Shiraishi et 

Vladislavas [184] jusqu’à 25% pour Koray [185]. 

Tableau 8: Mortalité selon les séries 

Auteur Année Nombre 
de patients Mortalité 

 Massard 1992 6 1 (16,6%) 
Shiraishi 2005 11 0 
Vladislavas 2008 10 0 
Qian kun 2010 16 2 (12,5%) 
Koray 2014 4 1 (25%) 
Kabiri 2014 11 2 (18,18%) 
Notre étude 2015 30 3 (10%) 
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Dans notre étude la mortalité était à un taux 10% soit 3 malades sur 30 

opérés (tableau 8) : un choc hémorragique chez un malade décédé sur la table 

opératoire , un trouble du rythme au réveil chez un malade décédé à j+1 et 1 

fistule broncho pleurale chez un malade décédé après 1 mois de l’intervention 

En réalité, les taux de survie variables reflètent la variété des pratiques 

chirurgicales et l'inclusion d'autres causes au décès. [146, 186, 187] 

Dans les pneumonectomies pour sequelles de tuberculose, les auteurs 

rapportent un taux de mortalité relativement bas malgrès la difficulté 

chirurgicale dans cette pathologie et le nombre de complications postopératoires 

qui s’en suivent. Ce taux variait entre 0 et 4,4% par rapport à 10% dans notre 

étude (tableau 9). 

 

Tableau 9 : Mortalité postopératoire après pneumonectomie sur séquelles de BK par 
rapport à pneumonectomie sur aspergillose 

Les séries Mortalité postopératoire sur 
séquelles de BK 

Bouchikh [188] 3,4% 
Ali Rifaat[189] 4,4% 

David Featherstone [190] 1,2% 
Park [191] 0% 
Notre étude 10% 

 

Le taux de mortalité retrouvé dans notre série était également relativement 

élevé par rapport à celui retrouvé dans plusieurs séries de pneumonectomie dans 

les pathologies tumorales (tableau 10) 
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Tableau 10: mortalité postopératoire après pneumonectomie sur cancer par rapport à 
pneumonectomie après aspergillose. 

 

VIII. Prévention : 

L’aspergillome pulmonaire se développe dans une cavité préexistante le 

plus souvent d’origine tuberculeuse, ce qui explique l’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 problème de 

santé publique.  

Plusieurs mesures doivent être entreprises :  

 Vaccination par le BCG.  

 Traitement correct des sujets malades (isolement, antibacillaires, 

utilisation de masques,…).  

 Dépistage des formes bacillifères.  

Les séries Mortalité postopératoire après 
pneumonectomie sur cancer 

Richard [192] 4,89% (13 pour 266) 
Vaprociyan [193] 6,2% (16 pour 257) 

Licker [194] 2,4% 
Vanessa diaz [195] 5,3% (22 pour 604) 

Alberto [195] 6,3% (24 pour 379) 
Notre étude 10% (3 pour 30) 
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 Lutter contre la pauvreté et la promiscuité.  

 Aération régulière des chambres.  

 Exposition abondante à la lumière du jour.  

 Hygiène des mains.  
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Conclusion 
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L’APC est une maladie à multiples facettes qui exige beaucoup de 

recherches d’investissement. La connaissance précoce est entravée par des 

symptômes / radiologie non spécifiques et donc souvent le diagnostic est tardif, 

avec des modalités de diagnostic disponibles qui ne sont pas encore pleinement 

mis en place pour l'évaluation de la population cible. 

L'appréciation de ces personnes à risque reste limitée et l'exploration des 

facteurs de risque génétiques et immunitaires est absolument nécessaire.  

C’est une maladie grave du fait de ses complications hémorragiques et du 

terrain déficient sur lequel elle survient.  

Le mode de révélation de cette affection est dominé par l’hémoptysie, qui 

est parfois massive, pouvant engager le pronostic vital du patient.  

Bien que réputée difficile, la pneumonectomie constitue le traitement de 

choix de l’APC afin d’éviter toute récidive. Le traitement médical étant réservé 

aux cas inopérables 

Devant la morbidité importante du geste chirurgical, il serait important de 

mettre l’accent sur le dépistage précoce et le traitement correct des cas 

diagnostiqués de tuberculose pulmonaire, surtout dans les pays à forte 

prévalence tuberculeuse, afin de guérir les patients avec le minimum de 

séquelles. 
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RESUME: 

Titre : Pneumonectomie dans l'aspergillose pulmonaire chronique: Aspergillome, 
aspergillose cavitaire chronique, aspergillose fibrosante chronique. 

Auteur : ALAE EL BOUAYCHI 

Mots clés : aspergillose pulmonaire chronique– pneumonectomie – mortalité – 
complications. 

L’aspergillose est une infection saprophyte et colonisatrice des lésions pré-existantes du 
poumon dont la tuberculose représente dans notre contexte Marocain la 1ère étiologie. 

La pneumonectomie est le pillier du traitement, malgré les complications post 
opératoires non négligeables. 

Le but de cette étude est d’évaluer nos indications et résultats de la pneumonectomie 
dans l’APC avec une attention particulière aux complications post opératoires. 

Notre travail est une étude rétrospéctive de 30 cas d’aspergillose pulmonaire chronique 
pneumonectomisés au service de chirurgie thoracique Avicenne à Rabat durant une période de 
11 ans allant de Janvier 2005 à Décembre 2015 

L’âge moyen de nos patients était de 41 ans, avec une prédominance masculine.les 
antécédents étaient dominés par la tuberculose pulmonaire traitée (28 malades sur 30). 
L’hémoptysie était le signe fonctionnel le plus retrouvé (chez 25 malades) et l’examen 
physique était le plus souvent normal. La confirmation du diagnostic était apportée par la 
sérologie aspergillaire revenue positive chez les 14 sur 15 malades, et l’imagerie qui montrait 
un poumon détruit fibrosé ou des images excavées rétractiles dans plus de la moitié des cas 
(20 malades). 

Le geste consistait en une pneumonectomie (19 à gauche et 11 à droite) chez 30 
malades. Elle était surtout extra péricardique chez 21 malades et extra pleurale (chez 9 
malades).  

La mortalité post opératoire était de 10%, avec un taux de complications de 36,66% 
dominées par les fistules broncho pleurales et les chocs hémorragiques. 

L’APC reste une maladie grave où la pneumonectomie reste largement indiquée. 

Un dépistage précoce et un traitement correct de toute tuberculose pulmonaire s'avère 
nécessaire afin de guérir les patients avec un minimum de séquelles.  
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ABSTRACT: 
Title: pneumonectomy in chronic pulmonary aspergillosis: Aspergilloma, cavitary 
chronic aspergillosis, fibrosing chronic aspergillosis. 

Author: ALAE EL BOUAYCHI 

Keywords: chronic pulmonary aspergillosis - pneumonectomy - mortality - 
complications 

Aspergillosis is a commensal colonization and infection of pre-existing lesions of the 
lung cavity including tuberculosis which represents the first predisposing condition to its 
transplant. 

Pneumonectomy is the pillar of treatment in chronic forms despite the controversy due 
to significant postoperative complications. 

The aim of this study is to evaluate our indications and results of pneumonectomy in 
pulmonary aspergillosis with special attention to post-operative complications. 

Our work is a retrospective study of 30 cases of chronic pulmonary aspergillosis who 
received pneumonectomy in the thoracic surgery department Avicenne in Rabat during a 
period of 11 years from January 2005 to December 2015 

The average age of our patients was 41 years, with a masculine predominance. 
Antecedents were dominated by the treated pulmonary tuberculosis (28 patients out of 30). 
hemoptysis was the most functional sign found (in 25 patients) and physical examination was 
usually normal. Diagnosis confirmation was made by the aspergillus serology which returned 
positive in 14 of 15 patients who benefited and imaging was in favor of a destroyed lung 
fibrosis or excavated retractile images in more than half of the cases (20 patients) 

30 patients have benefited from pneumonectomy (19 left and 11 right) . it was 
especially extra pericardial in 21 patients and extra pleural (in 9 patients). 

Postoperative mortality was 10%, with a complication rate of 36.66% dominated by 
bronchial pleural fistula and hemorrhagic shock. 

Chronic pulmonary aspergillosis remains a serious disease because of its hemorrhagic 
complications that only pneumonectomy helps control. 

The gesture is not devoid of complications hence the interest of early detection and 
proper treatment of all diagnosed pulmonary tuberculosis, to cure patients with minimal 
sequelae. 
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 

 :           .
 

 : 

 :–  . 

. 

               
 

        
. 

30  
 1120052015 

    41    .     
283025

14
15 . 

  
20( 

         30
1911 (  21 9. 

10٪ 36.66٪  
. 

 
. 


 . 
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

   حياتي لخدمة الإنسانية.حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس بأن أكرس  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  ائر الأطباء إخوة لي.ائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سوأن أعتبر س  
  .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  مل اختيار ومقسما بشرفي.مل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كابكل هذا أتعهد عن كا  

.وا على ما أقول شهيد  



 

 

 


