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UNIVERSITE MOHAMMED V
8 ﬁ? FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
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DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969: Professeur Abdelmalek FARA]

1069 - 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989: Professeur Taieb CHKILI

1989 - 1997 Professeur Mohamed Tahar ALAQUI
1997 - 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013: Professeur Najia HAJJA] - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doven Professeur Mohamed ADNAQUI
Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines

Professeur Brahim LEKEHAL
Vice-Doven charecé de la Recherche et de fa Coopération

Professeur Toufig DAKKA
Vice-Doven chargé des Affaires Spécifiques a fa Pharmacie

Professeur Younes RAHALI
Secrétaire Général

Mr. Mohamed KARRA

* Enseignants Militaires



1 - ENSEIGNANTSCHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. QUAZZANI Taibi Mohamed Reda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pr. BENSCUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOQUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHARBI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

* Enseignants Militaires

Medecine Interne - Clinigue Rovale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Medecine Interne - Dovenr de fa FMPR

Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Reéanimation- Doven de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pediatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique,

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de la FMPA
Gynécologie Obstétrique




Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale - Directeur du CHIS

Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pediatrique

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie - Obstétrique
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM
Pr. BENTAHILA Abdelali Pediatrie

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie - Orthopédie
Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae Ophtalmologie

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique
Pr. MOUANE Nezha Pediatrie

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane Reéanimation Médicale

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstetrique
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstetrique
Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Reanimation Médicale

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale

Pr. GAOUZI Ahmed Pediatrie

Pr. OUZEDDOUN Naima Neéphrologie

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V.

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique

Pr. BIROUK Nazha. Neurologie

Pr. FELLAT Nadia Cardiologie

Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique

Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pediatrie

Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hop.Arrazi Salé
Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique

Novembre 1998
Pr. BENOMAR ALI Neurologie Doven de fa FMP Abulcassis

* Enseignants Militaires



Pr. BOUGTAB
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB El Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zchra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mchamed El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENARDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane™*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha®

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABIRI EL Hassane®

* Enseignants Militaires

Abdesslam Chirurgie Générale
Oncologie Medicale

Heématologie

Pneumo-phtisiologie

Pediatrie

Pediatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pediatrie -_Directeur Hop.Cheikh Zaid
Utrologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pediatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Neéphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pediatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiclogie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pediatrique

Chirurgie Générale

Pediatrie - Directeur Hop. Univ. Cheilh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Génerale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique




Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Scumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane®
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELME]DOUB Ghizlene®
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MOUSSAQUI RAHALI Driss”
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir*

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem™

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*®

Pr. ELHANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

* Enseignants Militaires

Traumatologie Orthopedie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé AHf Acad. Est.
Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pediatrie

Anatomie Pathologique

Urologie

Cardiologie

Dir.-Ady. HMI Mohammed V'

Gastro-Entérologie

Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pediatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Pediatrie

Gynécologie Obstetrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pediatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Chirurgie Générale



Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OURAAYZ Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

[anvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim®
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. IDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen®

Pr. BELMEKKI Abdelkader®
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tarig

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader®
Pr. LMIMOUNI Badreddine®
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya®

Pr. SOUALHI Mouna

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hép. Al Ayachi Salé
Pediatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Cardiovasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénetique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie

Hématologie

OR.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardioc - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Mar
Gynécologie Obstétrique

Cardiclogie

Cardiclogie

Anesthésie Réanimation
Medecine Interne
Micrebiclogie
Radiologie

Urologie

Pediatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pediatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Pneumo - Phtisiologie



Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAQUII Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad®
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHA]]JI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *
Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naocual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSACOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR A:zlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine ™

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *

* Enseignants Militaires

Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Reéanimation medicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiclogie
Reéanimation medicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Medecine interne
Radiclogie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiclogie

Meédecine interne
Pediatrie
Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
P
P
P
P
P
P
P
Pr
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CAKHADDAR Ali *

- ALLALI Nazik

. AMINE Bouchra

. ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen *
BIIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae *
BOUI Mohammed *
BOUNAIM Ahmed *
BOUSSOUGA Mostapha *
CHTATA Hassan Toufik *
DOGHMI Kamal *

EL MALKI Hadj Omar

ENNIRI Khalid *
FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBA] Nawal
KABIRI Metyem
KARBOUBI Lamya
LAMSAQURI Jamal *
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOQUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRA]J Latifa

Octobre 2010

Pr
Pr

P
P
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

- ALILOU Mustapha

. AMEZIANE Taoufig®
BELAGUID Abdelaziz
CHADLI Mariama®
CHEMSI Mohamed*
DAMI Abdellah*
DARBI Abdellatif*

EL HAFIDI Naima

EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram
LAMAIMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir®
NAZIH Mouna*
ZOUAIDIA Fouad

* Enseignants Militaires

EL OUENNASS Mostapha®

RHORFI Ismail Abderrahmani *

DENDANE Mohammed Anouar

EL KHARRAS Abdennasser®

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hép.des Spécialités

Anesthésie Réanimation

Anatomie

Biochimie-chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie-orthopedie

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Heématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiclogie

Meédecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pediatrie

Pediatrie

Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardiovasculaire

Pediatrie

Heématologie biologique
Chirurgie Générale

Radiologie

Cardiologie

Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Medecine Interne Directeur ERSSM
Physiclogie

Microbiologie

Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Hématologie

Anatomie Pathologique



Decembre 2010

Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique
Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pediatrique
Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation
Pr. BENCHEBBA Driss * Traumatologie-orthopedie
Pr. DRISSI Mohamed * Anesthésie Réanimation
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale

Pr. EL OUAZZANI Hanane * Pneumophtisiologie

Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique
Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique
Pr. RAISSOUNI Maha * Cardiologie

Février 2013

Pr. AHID Samir Pharmacologie

Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie

Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie

Pr. AMOR Mourad Anesthésie Réanimation
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie Réanimation
Pr. BELAYACHI Jihane Reéanimation Médicale
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie Réanimation
Pr. BENCHEKRQUN Laila Biochimie-Chimie

Pr. BENKIRANE Souad Heématologie

Pr. BENNANA Ahmed* Informatique Pharmaceutique
Pr. BENSGHIR Mustapha * Anesthésie Réanimation
Pr. BENYAHIA Mohammed * Néphrologie

Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie
Pr. BOUABRID Ahmed Salim® Traumatologie orthopedie
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie

Pr. CHAIB Ali * Cardiclogie

Pr. DENDANE Tarek Réanimation Meédicale
Pr. DINI Nouzha * Pediatrie

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali  Anesthésie Réanimation
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiclogie

Pr. ELFATEMI Nizare Neuro-chirurgie

Pr. EL GUERROU]J Hasnae Meédecine Nucléaire

Pr. EL HARTI Jaocuad Chimie Theérapeutique
Pr. EL JAOUDI Rachid * Toxicologie

Pr. EL KARABRI Maria Pediatrie

Pr. EL KHANNQOUSSI Basma Anatomie Pathologique
Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie

Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation
Pr. EN-NOUALI Hassane * Radiclogie

Pr. ERRGUIG Laila Physiclogie

Pr. FIKRI Meryem Radiclogie

Pr. GHFIR Imade Meédecine Nucléaire

* Enseignants Militaires



Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBAJ Hakima

Pr. KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr. MELHAQUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed *
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATBI Tlham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira

Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan *

Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014
Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mchammed *
Pr. BOUCHIKH Mchammed
Pr. EL KABRA]J Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *

Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad®

Pr. LEMNOUER Abdelhay*
Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Meédecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a fa Pharmacie
Geénétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiclogie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pediatrie

Prneumologie

Urologie

Hématologie Biologique
Geényceologie-Obstétrique
Microbiclogie
Pharmacologie

Chirurgie Pediatrique

& el

Meédecine Interne
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INTRODUCTION



Une pleurésie ou épanchement pleural liquidien (EPL), est une situation
clinique fréquente en rapport avec une inflammation aigué ou chronique de la

plévre.

L’espace pleural est une cavité virtuelle au sein de laquelle regne une

pression négative pour maintenir le poumon en expansion .

Physiologiquement la seécrétion de liquide pleural est de 5-20 ml/j, il
permet le glissement des deux feuillets pleuraux I’'un contre I’autre. Ce liquide
n’est pas statique. Il est en permanence résorbé par les pores (« stomas »)
lymphatiques de la plevre pariétale et médiastinale. La vascularisation est
systemique, le drainage lymphatique se fait vers les hiles. C’est le désequilibre
secrétion/réabsorption du liquide qui est a I’origine de pleurésies. La présence
d’un liquide pleural est toujours pathologique. L’existence d’un épanchement
pleural peut révéler deux grands types de mecanismes; le transsudat et I’exsudat.
Le transsudat est un liquide pauvre en protéine, I’atteinte de I’équilibre sécrétion
et réabsorption résulte d’une anomalie « mécanique ». L’exsudat est par contre
riche en protéines, il nait de [I’agression de la plevre par divers

mécanismes :infectieux ,inflammatoire ou néoplasique [1,2].

La pleurésie infectieuse correspond a la formation entre les deux feuillets
pleuraux d’un liguide soit macroscopiquement purulent, alors appelé empyeme,
soit macroscopiquement non purulent mais présentant des caractéristiques

bactériologiques ou biochimiques témoignant d’une invasion microbienne [3] .

La pleurésie infectieuse est une cause fréquente des pleurésies
exsudatives [4] .

Un terrain favorisant et/ou une affection sous-jacente sont retrouves dans
80 % des cas [5].



La mortalité reste préoccupante, atteignant 15 % dans certaines séries [6].

Les mécanismes d’agression de la plevre sont divers, I’invasion de la
plevre par des agents pathogénes peut se faire a partir d’un foyer
parenchymateux contigu et sont alors appelées épanchements pleuraux
parapneumoniques (EPP),moins fréquemment I’inoculation de la plevre peut

étre directe ou suite a une infection de voisinage ou a distance [7]

Les causes des pleurésies infectieuses sont diverses et correspondent a des
mécanismes physiopathologiques différents. 1l est pratiqgue de classer les

étiologies des pleurésies infectieuses en fonction de leur porte d’entrée [4].

Les pleurésies infectieuses peuvent étre dues a des causes bactériennes,
virales, parasitaires ou fongiques. La Tuberculose (TB) est une étiologie
fréquente au Maroc ou elle représente encore un probléme de santé publigue.
Dans notre pays la TB pleurale est la premiere localisation de la TB extra-
pulmonaire, elle est le plus souvent unilatérale (98,5%), avec une localisation

préferentielle droite (56%).

La pleurésie infectieuse survient le plus souvent sur un terrain prédisposant

caractérisée par la diminution des défenses immunitaires.

Le diagnostic positif est basé sur la clinique ( le trépied pleural) , I’imagerie
thoracique (la radiographie et I’échographie thoracique) et la ponction pleurale.

Cette derniere pleurale constitue I’étape diagnostique indispensable [4].

L’examen du liquide pleural est indispensable, il doit &tre macroscopique
(aspect purulent ou non), biochimique (pH, glycopleurie, LDH), cytologique
(recherche de polynucléaires altérés) et bactériologique (examen direct et culture

bactérienne) [4].



L analyse histologique de la plévre occupe parmi les examens a visée
étiologique, une place centrale dans I’apport du diagnostic de certitude surtout

celui de la TB pleurale.

La mortalité est elevée et directement influencée par les comorbidités sous-
jacentes et le délai de prise en charge, d’ou I’intérét d’une prise en charge

rapide, adéquate et pluridisciplinaire.

Le prise en charge repose sur le traitement des comorbidités et la
dénutrition, traitement anti-infectieux, I'évacuation du liquide pleural et la

Kinésithérapie respiratoire.

La prévention passe par I’éducation sanitaire, la vaccination et la

chimioprophylaxie.
Notre travail est articulé autour de 03 objectifs suivants :
e Donner I’épidémiologie de la pleurésie infectieuse.
e Préciser les difféerents moyens pour son diagnostic.

e Evaluer sa prise en charge.
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I. RAPPELS ANATOMIQUES: [8]
1. Embryologie de la plevre :

Les deux espaces pleuraux de méme que la cavite péricardique sont des
dérivés thoraciques du ccelome intra-embryonnaire mis en place a la fin de la
quatrieme semaine du développement embryonnaire lors de la délimitation de
I’embryon. Les cavités péritoneales et pleuro-péricardiques sont séparées par
une ébauche diaphragmatique ,le septum transversum correspond a sa partie
ventrale, laissant libre les gouttieres (ou canaux) pleuro-péritonéales, dans la
partie dorsale, fermées secondairement, lors de la huitiéme semaine, par la
membrane pleuro-péritonéale, d’abord a droite puis a gauche, membrane ne
donnant cependant qu’une contribution modeste a la formation du diaphragme.
Les cavités pleurales sont isolées (membrane pleuro-péricardique) de la cavité
péricardique au cours de la sixieme semaine du développement. D’une maniere
contemporaine a ce cloisonnement, I’ébauche pulmonaire, provenant de la
division dichotomique de I’ébauche tracheale détachée de la face ventrale de
I’intestin primitif a la jonction intestin pharyngien-intestin antérieur, repousse le
mésenchyme recouvrant ce deéerive endodermique, ou splanchnopleure intra-
embryonnaire, dans les ébauches des cavités pleurales. C’est ainsi que se
constituent les feuillets pleuraux pariétaux et viscéraux, dérivés respectivement
de la somatopleure et de la splanchnopleure intra-embryonnaire. Des ce

moment, ce ceelome est tapisse par un mésothélium dérivé du mésoderme.



T i

séparation de la
., trachée et de
< l'oesophage

PLEVRES / EMBRYOLOGIE et ORGANOGENESE

tube neural

oesophage
arbre bronchique

cavité coelomique

mésoderme latéral

plévre pariétale

cavité pleurale

Figure 1 :Embryologie de la plévre [9].



2 .Anatomie de la plévre :
2.1. Cavités pleurales :

Les deux cavités pleurales, une de chaque c6té du médiastin, entourent les

poumons (Fig 2):

Plévre pariétale

Plévre viscérale

Cavité pleurale

Médiastin

1re cote

Poumon
gauche

Diaphragme

Figure 2:Cavités pleurales [8].



Dans la partie supérieure, elles s’étendent au-dessus de la 1 ére cote au
niveau de la base du cou. Vers le bas, elles s’étendent jusqu’au niveau situé juste
au dessus du rebord costal. La paroi médiale de chaque cavité pleurale est le

médiastin.
2.2. Plevre :

Chaque cavité pleurale est entourée d’une couche de cellules aplaties, le
mésothélium, associée a une couche de soutien formée de tissu conjonctif ; ces

deux couches forment ensemble la plevre.

La plevre se divise en deux parties principales en fonction de sa

localisation :

v" la plévre en rapport avec les parois de la cavité pleurale est la plévre
pariétale (Fig 2) ;

v"la plévre qui se réfléchit de la paroi médiale et qui recouvre et adhére
a la surface des poumons est la plevre viscérale (Fig 2 ).

Chaque cavite pleurale est un espace virtuel situé entre la plévre viscérale
et la plevre pariétale. Normalement cet espace contient uniguement une tres fine
couche de liquide séreux. Il en résulte que la surface du poumon tapissée par la
plévre viscérale s’oppose et peut glisser librement sur la plevre pariétale en
regard qui, elle, est fixée a la paroi.

2.2.1.Plevre pariétale :

Les noms donnés a la plévre pariétale correspondent aux zones de la paroi

avec lesquelles elle est en contact (Fig 3) :

- la plévre en rapport avec les cotes et les espaces intercostaux est

appelée partie costale ;



- la pléevre qui recouvre le diaphragme est appelée partie

diaphragmatique ;
- la plévre qui recouvre le médiastin est appelée partie médiastinale ;

- la zone en forme de déme formé de plevre pariétale et qui s’étend dans

la région cervicale est appelée partie cervicale (ddome pleural ) .
2.2.1.1. Membrane supra-pleurale :

Est une couche de fascia distincte en forme de dome couvrant la face
superieure de la plevre cervicale (Fig 3). Cette membrane de tissu conjonctif est
attachée latéralement au bord médial de la premiére cote et en arriere au
processus transverse de la vertebre CVII. En haut, la membrane recoit des fibres
musculaires de quelques muscles profonds du cou (muscles scalénes) dont le
role est de garder la membrane tendue. La membrane suprapleurale fournit le
support apical pour maintenir la cavité pleurale a la base du cou. Dans la région
des vertebres TV a TVII, la plevre médiastinale se réfléchit contre le médiastin
pour former un tube qui recouvre les structures (voies aériennes, vaisseaux,
nerfs et lymphatiques) qui passent du poumon au médiastin. Ce tunnel et les
structures qu’il contient forment la racine du poumon . La racine rejoint la partie
médiale du poumon au niveau du hile du poumon. A ce niveau, la plévre

médiastinale se réflechit pour devenir la plevre viscérale.
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Membrane suprapleurale

Plévre cervicale

plévre entourant les
structures de la
racine du poumon

Ligament pulmonaire
Partie costale

Partie médiastinale

Partie diaphragmatique

Figure 3: Plevre pariétale [8].

2.2.1.2.Innervation de la plevre pariétale :

La plevre pariétale est innervée par des fibres afférentes somatiques. La
plévre costale est innervée par des rameaux des nerfs intercostaux et la douleur
sera percue sur la paroi thoracique. La plévre diaphragmatique et la plévre
médiastinale sont essentiellement innervées par les nerfs phréniques (naissant de
la moelle spinale aux niveaux C3, C4 et C5). Une douleur de ces zones sera
projetée au niveau des dermatomes C3, C4 et C5 (régions latérale du cou et

supra-claviculaire de I’épaule).
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2.2.1.3.Zones de réflexion périphérigues :

Les réflexions périphériques de la plevre pariétale indiquent les extensions
des cavités pleurales (Fig 4). Au niveau de la partie supérieure, la cavité pleurale
peut se projeter 3 a 4 cm au-dessus du premier cartilage costal, mais ne s’étend
pas au-dessus du col de la 1 ére cbte. Cette limitation est liee a la pente
inférieure de la 1 ere cdte vers son articulation sur le manubrium. En avant, les
cavités pleurales sont proches I’une de I’autre en arriére de la partie supérieure
du sternum. Cependant, en arriére de la partie la plus basse du sternum, la plévre
pariétale ne rejoint pas la ligne médiane sur le cdté gauche comme elle le fait a
droite, car le médiastin moyen, qui contient le péricarde et le cceur, est dévié a

gauche.

Ligne médioclaviculaire

Ligne médioaxillaire

Vertébre TXII (en arriére)

10¢ cote (partie latérale)

Figure 4:Réflexions pleurales [8].
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En bas, la plévre costale se réfléchit sur le diaphragme au dessus du rebord
costal. Au niveau de la ligne médioclaviculaire, la cavité pleurale s’étend en bas
approximativement au niveau de la 8e cOte. Au niveau de la ligne
médioaxillaire, elle s’étend jusqu’a la 10e cote. A partir de ce point, le bord
inférieur se prolonge horizontalement pour croiser la 11le et la 12e cotes et
atteindre la vertebre TXII. De la ligne médioclaviculaire a la colonne vertébrale,
la limite inférieure de la plevre peut approximativement étre suivie sur une ligne

qui chemine entre la 8e cote, la 10e cote et la vertebre thoracique TXII.
2.2.2.Plevre viscerale :

La plevre viscérale est en continuité avec la plevre pariétale au niveau du
hile de chaque poumon ou les structures entrent dans cet organe et le quittent. La
plévre viscérale est fermement attachée a la surface du poumon, incluant aussi
les deux surfaces opposées des scissures qui divisent les poumons en lobes. Bien
que la plevre viscérale soit innervée par des nerfs afférents viscéraux
accompagnant les vaisseaux bronchiaux, une douleur n’est généralement pas
générée a partir de ces tissus. Les poumons ne remplissent pas entierement les
régions inférieures des cavites pleurales en avant et en arriéere (Fig 5). Il en
résulte la formation de récessus ou deux couches de plevre pariétale se font face.
Les récessus permettent aussi la formation d’espace potentiel ou le liquide
pleural peut étre collecté ou aspiré. Récessus costomédiastinaux en avant, un
récessus costomédiastinal est présent de chaque coté a I’endroit ou la plévre
costale fait face a la plevre mediastinale. Le plus grand se situe sur le c6té
gauche dans la région qui recouvre le cceur (Fig 5). Les récessus les plus
volumineux et les plus importants cliniguement sont les récessus
costodiaphragmatiques qui se trouvent de chaque c6té de la cavité pleurale entre
la plevre costale et la pléevre diaphragmatique (Fig 5), les récessus
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costodiaphragmatiques sont situés entre le bord inférieur des poumons et le bord
inférieur des cavités pleurales. Ils sont plus profonds apres I’expiration forcée et
plus évasés aprés I’inspiration forcée. Durant la respiration calme, le bord
inférieur des poumons croise la 6e cote sur la ligne médioclaviculaire, la 8e cote
sur la ligne médioaxillaire, et se prolonge horizontalement pour atteindre la
colonne vertébrale en TX. Ainsi, de la ligne médioclaviculaire puis en faisant le
tour de la paroi thoracique jusqu’a la colonne vertébrale, le bord inférieur du
poumon se projette sur une ligne passant par la 6e cote, la 8e cote et la vertébre
TX. Le bord inférieur de la cavité pleurale correspond, selon les mémes reperes,
a la 8e cote, a la 10e coOte et a la vertebre thoracique TXIIl. Le récessus
costodiaphragmatique est la région comprise entre ces deux limites. Pendant
I’expiration, le bord inférieur du poumon remonte et le récessus
costodiaphragmatique s’élargit.

Ligne médioclaviculai

Ligne médioaxillaire

Récessus costomédiastin
Vertébre TX (en arriére)

8e cote (partie latérale)

Récessus costodiaphragmatique

Figure 5: Réflexions de la plevre pariétale et récessus [8].
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1. HISTOLOGIE DE LA PLEVRE:

L’ensemble des pléevres et, donc, des cavités pleurales (de méme que les
cavités péricardique et péritonéale) est bordé par un mésothelium, épithélium
d’origine mésodermique. Bien qu’ayant une structure de base commune, c’est-a-
dire un mésothélium reposant sur une couche sous mésothéliale de nature
conjonctive (Fig 6).Les feuillets pleuraux sont formés par le mesothélium
épithélium fait de monocouche de cellules mesothéliales. Ces cellules ne sont
pas fixes : on retrouve des cellules de type 1 (au repos), de type 2 (en activité,
répondant a une inflammation par exemple... ),alors que les cellules de type 3
sont en dégenérescence (apoptose).Les cellules sont accolées entre elles grace a
des desmosomes, ainsi que des zonula adherens. Ces régions ont un role capital
dans les échanges d'eau dans la cavité pleurale. Il y a présence de graisse dans la
couche sous-meésothéliale, avec dans un plan profond le fascia endothoracique
[10].

La structure des plevres est différente selon gu'il s'agit des pléevres pariétale
et viscérale, et pour la plevre viscérale selon la position : apicale ou caudale. La
pléevre viscérale comprend, de la cavité vers les alvéoles pulmonaires, les

couches suivantes (Fig 6) [11]:
v' Mésothélium,
v Membrane basale,
v" Couche superficielle élastique,

v Couche conjonctive lache contenant les vaisseaux sanguins et

lymphatiques,

v Couche fibroélastique profonde au contact des alvéoles les plus

superficiels.
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La pléevre viscéerale de la partie apicale est relativement fine : les cellules
mésothéliales sont aplaties, avec peu de microvillosités et les trois couches
conjonctives sous mésothéliales sont difficiles a distinguer. La plévre viscérale
de la partie plus caudale du poumon est plus epaisse : le mésothélium est fait de
cellules cubiques, ayant plus de microvillosites ; les fibres élastiques et
collagenes deviennent plus abondantes dans les couches sous-mésothéliales au

niveau des lobes inférieurs [11].

La plevre pariétale comprend, de la cavité vers la paroi thoracique, les

mémes couches (Fig 6) [11].
C’est-a-dire [11]:
v" Mésothélium,
v Membrane basale,
v" Couche superficielle élastique,
v" Couche conjonctive lache,
v" Couche fibroélastique profonde.

Au niveau du squelette thoracique, la couche profonde fusionne avec le
périchondre ou le périoste des cotes, les couches 3-5 sont peu épaisses et les

cellules mésothéliales sont aplaties [11].
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fibres de collagéne en 2 couches perpendiculaires >
facilite le glissement de la plévre pendant I'expiration
et l'inspiration

plévre proprement dite

(e = VA
e 1 1. Cavité pleurale
2. Mésothélium
3. Couche sous-mésothéliale
4. Plan fibro-élastique
superficiel
5. Couche sous-pleurale
6. Plan fibro-élastique profond
7. Fascia endo-thoracique
«¢ 8. Couche fibro-élastique des lobules
pulmonaires

8-> coté viscéral

VISCERALE PARIETALE &

Figure 6:Schéma de la structure histologique des plevres viscérale et pariétale [12].
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I11. RAPPELS PHYSIOLOGIQUES::

L'espace pleural est un espace virtuel contenant une faible quantité de
liquide de I’ordre 3mL/Kg [13].

La pléevre est composée de deux feuillets, c’est une membrane
métaboliquement active impliquée dans le maintien de I’homéostasie et la
réponse a I’inflammation. Elle mesure entre 10 et 20 um d’épaisseur. Le volume
physiologique de liquide pleural représente 0,2 a 0,5 ml/kg de la masse
corporelle. La plevre a un réle fondamental dans le glissement du poumon sur la

paroi thoracique [14].

Les deux feuillets pleuraux sont proches cependant il n’existe pas de
contact entre les deux a cause de forces répulsives. Il existe une pression

hydrostatique de —10 cm d’eau entre les deux feuillets (Fig 7) [14].

W

W *

Pression

b) hydrostatique

Phospholipid

molecules

absorbed on R A AR Hydrogen
mesothelial bszng:n
Suriace surfactant
Hydrophobic— molecules
palmitic > :

chains

Figure 7:Pression intrapleurale [14] .
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Afin de comprendre les échanges qui ont lieu entre la plévre et son

environnement, un modele a 5 compartiments a été décrit (Fig 8) [15].

Parietal pleura Visceral pleura
O &

1 — microcirculation /1|'3 “%)_ . .b.OQ.-.-. 5\/

systémique pariétale <5 _O_g* = W b
2 — espace interstitiel

pariétal

Parietal Pulmonar

3 - cavité pleurale capillary Cap:Haryy

4 = interstitium
pulmonaire

\ 1
Interstitial ~ _ @
6

5 = microcirculation

viscérale lymphatic

| 10 %—#ﬂ
A

\/ Interstitial

Lymphatic stoma lymphatic

5 compartiments

Figure 8:Cing compartiments permettant les échanges [15].

De part et d’autre de la plevre, on retrouve I’espace interstitiel pariétal d’un
cotée et pulmonaire de [Pautre faisant le lien entre la plevre et les
microcirculations viscérales et systémiques pariétales. La séreuse est constituée
du mésothélium et du tissu conjonctif sous-jacent. Le tissu sous mésothélial est
constitué d’une lame basale et d’un tissu conjonctif comprenant des fibres
élastiques, du collagene, des fibroblastes, des capillaires et des lymphatiques. La
pléevre pariétale est caractérisée par des zones d’interruption au niveau de la
lame basale appelées « pores de Wang » (= lymphatic stoma) mettant ainsi en

contact direct la cellule mésothéliale avec I’endothelium des lymphatiques [16].
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1.Caractéristiques de la cellule mésothéliale : [13]

Les cellules mésotheliales forment une monocouche et bordent la séreuse
pleurale. Ce sont des cellules aplaties, a cytoplasme abondant, avec noyau
central et rond contenant un petit nucléole, qui est une cellule a potentiel de
différentiation varié. Les cellules mésothéliales sont reliées entre elles par des
jonctions intercellulaires appelées des desmosomes. Ces jonctions sont
discontinues afin de permettre la diffusion paracellulaire de molécules. Elles
présentent a leur surface des microvillosités longues et fines qui favorisent les
échanges, ces microvillosités sont plus nombreuses au niveau de la pléevre
viscérale. On retrouve dans la membrane I’acide hyaluronique et les
glycoprotéines qui ont un réle important pour la lubrification. A la surface, il
existe des sialomucines contenant un site anionique dont la charge négative a un
role de répulsion des cellules anormales et des micro-organismes. Le cytoplasme
est riche en vésicules de pinocytose témoignant d’un transport actif a la fois

transmembranaire et transcellulaire.
2. Renouvellement du liquide pleural : [10]

Le liguide de la cavité pleurale est secrété de maniere continue par

filtration au niveau des micro-vaisseaux de la plevre pariétale.

On retrouve dans I’histoire trois théories qui ont essayes de comprendre la

genese du liquide pleural dans :
2.1.Premiére théorie du Turnover :

Cette théorie basée sur la loi de Starling ,a été élaboree en 1894 ,elle dit que
les échanges des fluides et des solutés a travers une membrane semi-permeable

depend de | ‘equilibre entre les pressions hydrostatique et oncotique.
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Jv = kf[(P1 - P2) — o(r1 - m2)]
e Jv: Flux de liquide entre les compartiments 1 et 2.
o Kf : coefficient de filtration.
e P : pression hydrostatigue.
e 7 pression oncotique.
e ¢ . coefficient de reflection des protéines .
2.2. Deuxieme théorie du Turnover :

Les deux scientifiques Neergard (1927) et Agostini (1957) appliquent la loi
de Starling.

La plevre parietale assure la filtration pleurale, tandis que I'absorption est

assurée par la viscérale. Mais ce modele pose deux problémes majeurs :

— La différence de perméabilité entre les liquides et les solutés est
responsable de l'augmentation progressive de la concentration en

protéines du liquide pleural .

— les capacites d'absorption limitées de la plevre viscérale ,du fait de son

épaisseur et sa vascularisation systémique.

Ce modele prend en considération les lymphatiques de la plevre pariétale

dans les mécanismes de filtration des liquides et des solutés.
2.3.Théorie actuelle : fin 80 — début 90 .

¢ Production du liquide : filtration capillaire (loi de Starling), plévre

pariétale essentiellement
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¢ Absorption : drainage lymphatique, par les lymphatiques de la plévre
pariétale qui s'ouvrent directement dans la cavité pleurale. Cette théorie montre
le role des pores lymphatiques dans les régions de la plevre médiastinale et

diaphragmatique.

Figure 9:Aspect ultrastructural des pores faisant communiquer les lymphatiques de la
pléevre pariétale avec I’espace pleural: les images a, b et ¢ correspondent a des coupes
sériées du méme pore [17].

24



Plévre Plévre

pariétale viscérale
Membrane basale | '

Interstitium

pleural
space

ulmonaire
Interstitium pariétal
extrapleural

Lymphatique-.{
pariétal

Alvéole

Lymphatique
pulmonaire

.........
------

Figure 10:Structure de la plevre [10].

3.Contenu de I’espace pleural et mouvements du liquide pleural :
[10, 11]

A I’état normal, le contenu de I’espace pleural, dans lequel regne une
pression négative, a été évalué chez I’lhomme a 0,16-0,36 ml/kg, soit moins de
12 ml par hémithorax. Ce liquide est distribué sous forme de film a la surface du
mésothélium, dont la surface est évaluée a 1 a 2 m2 , soit une épaisseur de 10 a
20 pum pour le film de revétement. Le consensus est maintenant admis que le
liquide provient des vaisseaux systemiques et est réabsorbé par les lymphatiques
via les pores s’ouvrant dans les cavités pleurales au niveau de la plevre pariétale.

La faible concentration protéique, normalement de 10 a 20 g/l, identique a celle
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des liquides interstitiels d’autres compartiments de I’organisme, témoigne d’un
processus de filtration au travers des cellules mésothéliales. Les cellules
retrouvées dans les conditions physiologiques dans ce liquide de I’ordre de 1 a 2
x 103 /ml sont majoritairement (75 %) des macrophages dont on suspecte un
r6le important dans les mécanismes inducteurs de fibrose pleurale, en particulier

par la libération de cytokines et de facteurs de croissance.
Il'y a 2 différences entre les deux plévres :
— la plevre viscérale est 20 a 100 fois plus épaisse que la plevre pariétale.

— les lymphatiques du poumon n'ont aucune connexion avec la cavité
pleurale et la plevre viscérale, a l'inverse des lymphatique de la
pariétale. La plévre pariétale peut donc drainer le liquide pleural
lorsque les capacités d'absorption des lymphatiques du poumon se
trouvent depassees. Le liquide s’écoule alors dans le tissu interstitiel

puis dans la cavité pleurale.
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IV.PHYSIOPATHOLOGIE:

A I'état physiologique, le liquide pleural (5 ml en permanence qui lubrifient
la cavité) est principalement produit par la plévre pariétale et est réabsorbé par
les lymphatiques situés entre les cellules mésothéliales de la plévre pariétale

(cela représente un débit de production/ réabsorption d'environ 100 ml/j).

Un épanchement pleural résulte soit d'un exces de production soit d'un

défaut de réabsorption, voire les deux., il est presque toujours pathologique.
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Figure 11: En I’absence d’épanchement, les deux feuillets pleuraux glissent I’un contre
I’autre (a gauche). Epanchement pleural non cloisonné chez un patient est debout ou

assis (a droite) [2] .
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Figure 12:Cavité pleurale telle que I’on peut I’observer lors d’une pleuroscopie [2].
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La pleurésie infectieuse évolue selon trois phases (Tableau I) :
1.Exsudative :

Correspondant a un épanchement parapneumonique non compliqué
(EPPNC) dit « réactionnel» [18].

La constitution de I’épanchement est permise par une augmentation de la
perméabilité des capillaires vasculaires pleuraux associée a une production de
cytokines pro-inflammatoires conduisant a un exsudat le plus souvent stérile
[19].

On parle de pleurésie réactionnelle ou parapneumonique non compliguée
dont I’abondance permet en genéral la ponction. L’absence ou le retard

thérapeutique favorise I’évolution vers le second stade [20] .
2.Fibrino-purulente :

Correspondant a un épanchement parapneumonique compliqué (EPPC)
[18]

Elle est due a I’invasion bactérienne de I’espace pleural, qui conduit a
I’augmentation de polynucléaires neutrophiles et I’apparition d’une acidose
pleurale. De plus, la lyse des polynucléaires neutrophiles entraine une
augmentation du taux de lactate deshydrogénase (LDH) pleural. La ponction
retrouve donc une glycopleurie abaissée en raison de la glycolyse bactérienne,
un pH acide et des LDH élevés. Une formation et constitution d’un réseau de

fibrine peut conduire a la formation de loculations intrapleurales [20] .

Ce stade correspond a la pleurésie parapneumonique compliquée [21].
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3.0rganisée :

Apres deux a trois semaines d’évolution s’installe la troisiéme phase
d’organisation et d’enkystement conduisant a des feuillets pleuraux épaissis
avec une ou plusieurs poches de pus bien limitées par des coques fibreuses. Les
anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) sont clairement identifiés comme
facteur de risque de développement d’un épanchement pleural compliqué au
cours d’une pneumopathie infectieuse, en favorisant ce continuum

physiopathologique [22].
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Tableau I: Phases évolutives et physiopathologie des pleurésies purulentes [23].

Phases Physiopathologie Liquide pleural
1 Perméabilité Non visqueux
vasculaire+ plevre Libre
Exsudative viscérale

1 Vascular endothelial
growth factor (VEGF)

Aisément drainé
Stérile

pH>7.20 , LDH<
3N

Normo-glycopleurie

Fibrino-purulente

1 Polynucléaire nucléaire
neutrophile (PNN)

1 Interleukine-1 et 8,

1 Tumor necrosis factors
o TNFa)

tPA-Dépots
fibrineux/plévre viscérale

Cloisonnement

+Visqueux

+/-Direct/ Culture +
pH <7.20, LDH> 3N
Glycopleurie 40 mg/di

Organisée

1 Fibroblastes

1 Pleural peel

1 transforming growth
factors B (TGF- B)

Pus franc

Visqueux
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Pneumopathie infectieuse

y Phase exsudative:
EPP non compliqué

Augmentation de la perméabilité
capillaire Exsudat stérile

y Phase fibrino-purulente:
EPP compliqué Invasion bactérienne
Migration des cellules
inflammatoires

y Phase organisée:
EPP cloisonné Migration des
fibroblastes

Figure 13: Physiopathologie de la formation d’un EPP [4].

Selon P’affection causale on distingue deux grands types de pleurésies

infectieuses.

Les mécanismes d’agression de la plevre sont divers, I’invasion de la
plevre par des agents pathogenes peut se faire a partir d’un foyer
parenchymateux contigu et sont alors appelées EPP, moins fréquemment
I’inoculation de la plévre peut étre directe ou suite a une infection de voisinage

ou a distance [7] .
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Les causes des pleurésies infectieuses sont diverses et correspondent a des
mécanismes physiopathologiques différents. 1l est pratiqgue de classer les
étiologies des pleurésies infectieuses en fonction de leur porte d’entrée [4] .

On distingue deux grands types de pleurésies infectieuses :
v’ Pleurésies tuberculeuses :

Est la cause la plus fréquente des pleuresies serofibrineuses, elle est
fréquente chez le sujet jeune. Elle peut survenir lorsque lorsqu’un foyer sous
pleural de M. tuberculosis s’évacue dans la cavité pleurale. L’autre mécanisme
consiste en la libération ,par le biais des lymphocytes ,de cytokines pouvant
altérer la permeabilité des vaisseaux et affecter I’activité phagocytaire des
cellules mononuclées et des fibroblastes pleuraux. Plusieurs lymphokines ont été
impliguées dans le déeveloppement du granulome [24].

La pleurésie peut également résulter d’une dissemination hématogene des
mycobactéries par une extension directe de la maladie primaire [25].

La pleurésie tuberculeuse survient sur un terrain particulier précaire, vivant
en promiscuité avec notion de contage tuberculeux. Le début est souvent
insidieux, avec un état subfébrile, altération de I’état général progressive et
Importante puis toux seche et douleur thoracique faisant découvrir un

épanchement pleural [1].
v’ Pleurésies non tuberculeuses :

La pneumonie communautaire représente la premiére cause des
pleurésies non tuberculeuses, toutefois il existe aussi des pleurésies primitives.
Le mécanisme sous-jacent n’est pas completement élucidé. Il est suggéré une
possible contamination plus souvent lymphatique qu’hématogéne provenant

d’une origine buccodentaire ou des voies aériennes supérieures [26].
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Les autres causes sont dominées par les complications des procédures
chirurgicales thoraciques et abdominales (hémothorax secondairement infecte,
lachage de suture bronchique) , ainsi que les traumatismes, I’iatrogénie
(ponction pleurale réalisée dans de mauvaises conditions) et les perforations

esophagiennes [5].

Certains sepsis abdominaux comme I’abces sous-phrénique ou hépatique
sont susceptibles de se compliquer de pleurésies par infections de voisinage.
Enfin les infections a distance notamment les septicemies, les abces cérébraux et

les arthrites infectieuses peuvent en étre la cause [27].
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V .EPIDEMIOLOGIE :

1.Description :

L’incidence de la pleurésie a globalement augmenté dans le monde. Aux
Etats-Unis, le taux d’hospitalisation pour ce motif a été multiplié par deux entre
1996 et 2008, Streptococcus non pneumoniae et Staphylococcus aureus sont le
plus souvent responsables. La mortalité associée aux pleurésies a également
augmenté. De maniéere générale, on estime que 20 a 40 % des pneumonies
communautaires se compliquent de pleurésies, dont 5 a 10 % évoluent vers un

empyeme [28] .

Nombreuses sont les études épidémiologiques qui ont objectivé une
augmentation de I’incidence des EPP et des empyemes au cours des deux
dernieres décennies [29,30]. Cette augmentation concerne essentiellement les
empyemes pleuraux d'origine médicale (parapneumoniques) alors que
I’incidence des empyemes pleuraux chirurgicaux est relativement stable [30].
Les EPP représentent la cause la plus fréquente d’épanchement pleural exsudatif
[31].

La survenue d’un empyeme est plus rare et complique une pneumonie
dans moins de 5 % des cas [32]. Les empyemes ne représentent que 5 a 10 %
des EPP [7].

Cette incidence élevee dans le monde entier peut étre expliquée d’une part
par la vigilance des cliniciens, d’autre part par l’usage plus fréquent des
techniques ultrasoniques et du scanner thoracique, et enfin la genéralisation du
vaccin anti-pneumococcique, qui a favorisé la sélection de certains sérotypes du

pneumocoque non couverts par ce vaccin [33].
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L’étiologie la plus fréquente des pleurésies infectieuses est une origine

parapneumonique (compliquant une pneumopathie) [21].

La TB représente un probleme de santé publique au Maroc. La localisation
pleurale occupe la deuxieme position apres I’atteinte pulmonaire ,elle est le plus
souvent unilatérale (98,5%) , avec une localisation préférentielle droite (56%)
[34].

La mortalité des pneumonies semble corrélée a la présence d’une pleurésie
puisque le risque de déces est 6,5 fois supérieur en présence d’un épanchement

bilatéral et 3,7 fois supérieur si I’épanchement est unilatéral [35].

La mortalité a 1 an reste stable autour de 20% depuis plus de 20 ans. la
mortalité dépasse 30% chez les patients > 65 ans et chez les patients

iImmunodéprimés. ce qui en fait une pathologie grave [33].
2.Facteurs de risque :
Les EPP sont plus fréquents aux deux extrémes de la vie[36] .

L’existence d’une ou plusieurs comorbidités sous-jacentes est retrouvee
chez plus de deux tiers des malades [5]. Ces comorbidités sont principalement
représentées par les pathologies a I’origine de pneumopathies d’inhalation,
expliquant la fréquence des germes anaérobies et des germes commensaux de la
sphére oropharyngée : maladies neurologiques centrales, états grabataires,

troubles psychiatriques graves, alcoolisme, reflux gastro-oesophagien [37].

La présence d’un mauvais état dentaire est rarement precisée dans les
études : 10 % dans une étude prospective portant sur 119 patients atteints
d’empyeme [38]. Les autres comorbidités sont constituées par les pathologies

responsables d’un état d’immunosuppression telles que les pathologies
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néoplasiques, le diabete, les hepatopathies, I’insuffisance rénale et I’infection

par le virus d’ immunodeéficience humaine (VIH) [39].

Enfin, la prise de certains traitements comme la chimiothérapie ,les
Immunosuppresseurs , les corticoides et les anti-inflammatoires non stéroidiens,
et peuvent favoriser la survenue des pleurésies infectieuses par I’intermédiaire
d’une immunodépression mais egalement en changeant la symptomatologie

Initiale qui devient moins bruyante ce qui favorise I’invasion pleurale [40].

La malnutrition, les conditions de vie précaire, la mauvaise hygiene de vie,
le chémage, I’absence de domicile fixe ,I’habitat mal ensoleillé, humidité et la

promiscuité sont les principaux facteurs favorisant la TB maladie.
3.Etiologies :
3.1.Selon les agents pathogénes:
3.1.1. Bactéries :
3.1.1.1. Agent tuberculeux : [41,42]
3.1.1.1.1.Mycobacterium tuberculosis:

M. tuberculosis hominis ou bacille de Koch est un bacille acido-alcoolo-
résistant qui appartient a la famille des mycobactéries, aérobie strict: (poumon) ,
croissance lente toutes les 20 heures, résiste au froid, humidité , dessiccation,
certains agents chimiques (acides, bases diluées) Sensible a la chaleur , aux UV
et aux rayons X. Infecte essentiellement I’lhomme,avec une prédilection pour

I’appareil pulmonaire.
Son réservoir est étroitement lié a celle de I’homme.

La transmission est directe, aérienne. A l’occasion d’accés de toux |,
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d’éternuements, expirations provoquées voire en parlant, le malade bacillifere
transmet I’infection a son entourage en émettant des aérosols contaminés. Elle
est favorisée par I’immunodépression, la dénutrition la promiscuité et
I’affaiblissement des defenses immunitaires. Des facteurs génetiques

interviennent également dans le degré de sensibilité a I’ infection.
3.1.1.2.Cocci a Gram Positif : [41-43]
3.1.1.2.1.Streptococcus pneumoniae :

S. pneumoniae ,communément appelé pneumocoque ,est un cocci gram a
Gram positif ayant un aspect d’un diplocoque en forme de « flamme de bougie »
ou de « 8 »,il a une place a part dans le genre Streptococcus. Il est dépourvu de
catalase et d’oxydase comme tous les streptocoques. Le pouvoir pathogene
dépend de la présence de la capsule qui les rend résistants a la phagocytose

L’examen direct est trés evocateur du diagnostic car la morphologie en
diplocoques capsulés est tres caractéristique. La culture sur gélose au sang
donne naissance a des petites colonies parfois formant cratére, entourées d’une
zone d’hémolyse alpha. La culture exige des milieux riches et sur gélose au
sang, les pneumocoques forment de petites colonies entourées d’une zone

d’hémolyse alpha.
La transmission est interhumaine et se fait par voie aérienne.

C’est une bactérie spécifiguement humaine, souvent présente a |’état
commensal dans les voies aériennes supérieures (rhino-pharynx). C’est bactérie
qui tient une place trés importante dans les infections communautaires ,sa
fréquence reste élevée. Dans les pleurésies a S. pneumoniae ,on trouve quasi
constamment une pneumopathie sous-jacente, avec une tendance au

cloisonnement tres rapide.
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3.1.1.1.2.Streptococcus pyogenes :

C’est un streptocoque B-hémolytique. La bactérie est présente
essentiellement chez I’lhomme. Son habitat habituel est le pharynx, mais on peut
la trouver également sur la peau. Beaucoup de sujets sont des porteurs sains.

La transmission se fait surtout par voie aérienne, ou par contact direct.

La pneumopathie sous-jacente est courante mais il faut chercher
particulierement un foyer ORL, cutané ou dentaire. Il est resté sensible a la
pénicilline G.

3.1.1.1.3.Staphylococcus aureus :

Ou staphylocoque doré, est un cocci a Gram positif d’un diametre
d’environ 1 micrométre qui tend a se grouper en amas. C’est une bactérie qui a
une place tres importante dans les infections communautaires et nosocomiales. Il
possede une coagulase (enzyme provoquant la coagulation du plasma), ce qui la
distingue de la plupart des autres especes d staphylocoques, et peut produire de
nombreuses toxines. Il se cultive facilement sur des milieux ordinaires et forme ,
sur milieux solides, des colonies lisses, luisantes et bombées, plus au moins

pigmentées en jaune.

Un tiers des sujets hébergent la bactérie et sont des porteurs sains. Les
muqueuses (principalement les fosses nasales) et des zones cutanées humides
(périnée, aisselles) sont I’habitat habituel de la bacteérie.

La transmission est directe interhumaine et par manuportage. Elle peut
aussi étre indirecte par les vétements, la literie ou les aliments.

La pneumopathie sous-jacente est souvent extensive, abcédée, bilatérale,
avec tableau grave et déetresse respiratoire. Les sujets immunodéprimeés et les

toxicomanes sont souvent atteints.
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3.1.1.3.Agents anaerobies : [41]

Les germes les plus fréquents sont: Bacteroides spp, Fusobacterium,
Peptostreptococcus. Leur fréquence est elevée, on trouve des associations
pathologiques de germes aérobies anaérobies fréquentes. L’isolement des
anaérobies dans I’épanchement est délicat. La transmission se fait par inhalation
a partir de la flore oropharyngee, en particulier chez I'éthylique au mauvais état
dentaire. Cliniguement peu de douleurs et fétidité de I'épanchement et de
I'expectoration. Les anaérobies ont un pouvoir necrosant important. Sensibles a
la pénicilline, a la clindamycine, au métronidazole et a certaines

céphalosporines.
3.1.1.4.Agents a Gram Négatif: [41,42]
3.1.1.4.1. Haemophilus influenzae:

Est un bacille a Gram negatif immobile se caractérise par une capsule
polysaccharidique avec 6 types serologiques, désignés par les lettres allant de a a
f. La bactérie est spécifiqgue pour I’ Homme et colonise le rhino-pharynx. La
majorité des sujets sont des porteurs sains. Lorsque la bactérie a été isolée pour
la premiere fois, chez des sujets décédés de grippe (influenza), on a cru qu’elle
était responsable de la maladie, d’ou le nom qui lui a été attribué. Souvent en

cause chez I'enfant. La transmission est interhumaine, par voie aérienne.
3.1.1.4.2. Pseudomonas aeruginosa :

Appelé egalement bacille pyocyanique ,est un bacille mobile, aérobie strict,
cultivant facilement sur les milieux usuels. se caractérise par la pigmentation
bleu-vert de ses colonies. On distingue plusieurs sérotypes en fonction de la
nature des antigenes O. La bactérie est tres répandue dans I’eau et les milieux

humides. Pouvant aussi coloniser I’homme .
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La transmission est directe a partir des sources environnementales, ou par
I’intermédiaire de matériels laves ou rinces a I’eau du réseau. Elle peut aussi étre
interhumaine a partir d’un sujet coloniseé .

L’infection a P.aeruginosa est présente surtout en milieu hospitalier et chez
des sujets fragilisés. En milieu hospitalier, la pression de sélection des
antibiotiques augmente probablement le risque de colonisation. P.aeruginosa est
résistant aux antibiotiques usuels, d’ou le recours a la ceftazidine, a la

carbénicilline, et a la ticarcilline.
3.1.1.4.3. Légionella pneumophila:

Bacille a Gram négatif, mobile, aérobie. Ne se cultive que sur un milieu
spécifigue. Sa croissance est lente ; elle est améliorée par la présence de CO2.
L’espece la plus frequente en pathologie est L.pneumophila. On en distingue
plusieurs sérogroupes. La majorité des cas est due au sérogroupe 1.C’est une
bactérie tres répandue dans les eaux douces,dans les réseaux d’eau potable et
plus abondantes dans I’eau chaude et dans les biofilms. Elle est souvent
abondantes dans les eaux servant au refroidissement des tours aéro-réfrigerantes.
La transmission se fait par voie aérienne, par inhalation d’aérosols contaminés.
En milieu hospitalier la contamination peut aussi résulter du ringage a I’eau
courante de materiels mis en contact direct ou indirect avec les voies
respiratoires (sondes, humidificateurs, appareils a aérosols). Il n’y a pas de

transmission interhumaine. Les pleurésies a légionella sont exceptionnelles.
3.1.1.4.4. Entérobacteries :

Les entérobactéries constituent une famille de bactéries tres importante
comportant de nombreux genres subdivises eux-mémes en especes. Ce sont des
bacilles a Gram négatif dont la plupart sont mobiles, grace a des flagelles
disposés de maniere peritriche.

43



Comme leur nom I’indique, les entérobactéries sont pour la plupart des
bactéries qui colonisent I’intestin (le colon essentiellement). On les trouve chez
I”’homme et dans de nombreuses especes animales. Dans les pays a faible niveau
d’hygiéne, les eaux consommees par la population peuvent étre contaminées par

des bacteries d’origine fécale.

Les espéeces les plus fréquemment rencontrées en pathologie humaine sont:
Salmonella, Escherichia coli, klebsielle, Proteus, Shigella et Yersinia.... . Leur
fréquence est en augmentation. Les entérobactéries surviennent le plus souvent

sur un terrain debilité, contexte multi-infectieux ou septicemique .

Le choix de I'antibiothérapie est difficile ,il est orienté par I'antibiogramme,
les antibiotiques les plus utilises sont les quinolones, les céphalosporines de

deuxieme et troisieme géneration et les aminosides.
3.1.1.4.4.1. Salmonelles:

Les salmonelles sont des bactéries de I’intestin. Chez de nombreux sujets
elles peuvent étre présentes sans entrainer de symptdémes (porteurs sains).
Certains sérovars sont spécifiques a I’Homme: Typhi et Paratyphi. D’autres ne

se rencontrent que chez I’animal, comme le sérovar Pullorum.

La contamination humaine se fait habituellement par I’ingestion d’eau ou
d’aliments contaminés. Ces derniers sont le plus souvent d’origine animale
(coquillages, viande hachée, ceufs). La contamination des aliments peut aussi
étre d’origine humaine et liée a des manipulations par un personnel porteur de

salmonelles.

Les infections a Salmonelle sont rares et surviennent le plus souvent sur un
terrain d’immunodepression. Les salmonelles sont sensibilité a I'ampicilline, aux

phénicolés et au cotrimoxazole.
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3.1.1.4.4.2.Escherichia coli :

E. coli est un colibacille, il est habituellement une bactérie commensale.
C’est I’espece dominante de la flore aerobie du tube digestif. Elle peut devenir
pathogene si les défenses de I’hote se trouvent affaiblies ou si elle acquiert des

facteurs de virulence particuliers.

La bactérie était initialement sensible a beaucoup d’antibiotiques, mais

I’acquisition de résistances est fréquente, surtout en milieu hospitalier.
3.1.2.Virus : [44]

Bien que souvent évoquée, la pleurésie virale « maladie » est tres rare. En
revanche une « réaction pleurale », radiologique peut se voir de temps en temps,
complication d’une atteinte pulmonaire. Parfois associé a une péricardite .Un
certain nombre de ces pleurésies, dites virales, sont liées a des germes

intracellulaires.
3.1.3.Parasites :
3.1.3.1. Entamoeba histolytica: [45]

E. histolytica est un protozoaire ,qui existe sous une forme végétative
(trophozoite) et sous une forme kystique il se transmet par voie oro-fecale,
L'homme se contamine par ingestion de kystes. C’est I’agent responsable de
I’amibiase. La pleurésie amibienne est réactionnelle a un abcés amibien
hépatique ou a la rupture de ce dernier dans la pléevre. Lors des pleurésies

amibiennes ,I’aspect macroscopique du liquide pleural est chocolaté.
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3.1.3.2.Echinococcus granulosus : [45,46]

E.granulosus est un petit taenia de la famille des cestodoses
larvaires,I’homme se contamine par I'ingestion d’embryophores recueillis sur le
pelage du chien ou de fagon indirecte a partir d’aliments ou de sols souillés par
des feces du chien infesté. C’est I’agent responsable de I’hydatidose ou kyste
hydatique, le poumon est le deuxieme site aprés le foie. Le siege pleural est
souvent secondaire a une rupture d’un kyste hydatique pulmonaire ou hépatique

dans la plévre .
3.1.4.Champignons/Levures :

Les pleuréesies fongiques sont beaucoup plus rares [47]. Elles surviennent
essentiellement en contexte nosocomial, chez des patients immunodéprimeés
ayant recu une antibiothérapie a large spectre. Les infections a Candida sont les
plus souvent rencontrées, devant les infections a Aspergillus. La mortalité dans

les pleurésies fongiques est tres élevée, elle depasse les 70 % [48].
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VI.DIAGNOSTIC CLINIQUE :
1.Interrogatoire : [49]
Il précise :

- Mode de vie : sans-domicile-fixe, foyer communautaire, appartement

insalubre .

-Durée d’évolution (apparition brutale ou au contraire progressive),

hyperthermie.
-Voyage récent, état des vaccinations, habitudes toxiques, profession .
-Antécedents du patient a la recherche de contextes spécifiques :
eDiabeéte et/ou Hypertension artérielle (HTA).
eNeoplasie connue .
¢Cirrhose hepatique.
e Insuffisance cardiaque.

eMaladie de systeme (polyarthrite rhumatoide, lupus érythémateux

dissémine, par exemple)
.TB .
eImmunodépression .
e Infection au virus de I’'immunodéficience humaine (VIH).
e Traitement immunosuppresseur.
eChimiothérapie aplasiante.

eSplénectomie .
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-Expositions professionnelles (silice, amiante)
-Traitement en cours.
2.Signes fonctionnels : [1,2]

*Dyspnée : d’intensite proportionnelle a I’abondance et [I’étiologie

d’épanchement

*Douleur thoracique :de siege latéro-thoracique, pouvant irradier dans
I’épaule ou dans le dos, d’intensité variable, typiquement augmentée a

I”inspiration profonde

*Toux : tenace ,seche, douloureuse ,variable avec le changement de

position (signe alors le caractere non cloisonné de I’épanchement)

*Fievre : surtout dans les formes aigués, le plus souvent en rapport avec

une pneumonie sous-jacente.
3.Examen clinique : [1,2]
3.1.Examen respiratoire :Syndrome pleural « Tréepied Pleural ».
*Inspection :Immobilité d’un hémithorax.
*Palpation :diminution ou abolition des vibrations vocales.
*Percussion :matité liquidienne, déclive.
*Auscultation :diminution ou abolition des vibrations vocales .
L’auscultation peut retrouver :

-Un frottement pleural :rude, rapeux, aux deux temps respiratoires
(inspiratoire et expiratoire),en particulier en cas d’épanchement

minime.
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-Un souffle pleurétique: Hume, doux, lointain, uniquement expiratoire,

entendu au bord supérieur haute de d’épanchement abondant.
Ces signes sont certes évocateurs mais non spécifigues

Dans les pleurésies de faible abondance < 500 ml : examen physique est

souvent normal ou frottement pleural.
3.2.Examen géneéral :
-Fievre a rechercher systématiquement.
-Altération de I’état général.

-Examen genéral et ganglionnaire.
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DIAGNOSTIC

PARACLINIQUE
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VI1I. DIAGNOSTIC PARACLINIQUE :
1.Non spécifique :
1.1.Radiologie :
1.1.1.Radiographie de thorax de face et de profil : [50]

L’épanchement pleural est visible généralement a partir de 200 ml. Il
apparait sous la forme d’une opacité homogene a ligne bordante pleurale
concave en haut et en dedans (ligne de Damoiseau, initialement décrite en 1872,
gréce a la percussion). Si I’épanchement pleural est libre et selon son abondance,
il peut étre responsable d’un simple comblement d’un cul-de sac-pleural (Fig13)
,ou d’une opacité delimitant la ligne de Damoiseau radiologique (Figl4) jusqu’a
observer un hemi-thorax blanc parfois compressif (Fig15). Un cloisonnement de
I’épanchement se traduit par une opacité d’allure pleurale sans ligne de
Damoiseau (Fig 16). Des épanchements suspendus peuvent également se voir,
posant le probleme d’un diagnostic différentiel avec une origine pulmonaire.
Chez un patient alité, I’apparition d’un épanchement se traduit par une opacité

diffuse de I’ensemble de I"hémithorax.

Figure 14: Radiographie de thorax de face montrant un épanchement pleural gauche de
faible abondance [2].
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Figure 15: Radiographie de thorax de face montrant un épanchement pleural gauche de
grande abondance [2].

Figure 16:Radiographie de thorax de face montrant un épanchement pleural droit
cloisonné [50].
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1.1.2.Echographie : [1,50]

L’échographie permet le diagnostic d’épanchement liquidien surtout quand
il est de faible abondance, distingue bien les cloisonnements, le poumon
atélectasié au contact et guide un repérage en vue d’une ponction, d’une biopsie
pleurale ou d’un drainage .

Figure 17:1lmage d’échographique thoracique :(1) montre I’épanchement , (2) le foie ,(3)

le poumon (la fleche) montre la coupole diaphragmatique [50] .

1.1.3. Tomodensitométrie (TDM) : [51,52]

Confirme le diagnostic de pleurésie ,distingue la présence d’un
épanchement d’un épaississement pleural. De plus, il permet I’analyse des
parties molles juxta-pleurales, de la plévre, du parenchyme pulmonaire sous-
jacent, et ainsi orienter I’étiologie (pneumonie infectieuse, lésion suspecte de

malignité parenchymateuse ou nodule pleural suspect). L’injection de produit de
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contraste est indispensable a I’analyse des feuillets pleuraux.

Figure 18: Image scannographique montrant un épanchement de faible abondance

gauche [2].

1.2.Biologie :
-Numération formule sanguine (NFS).
-Protéine C réactive (CRP).
-Vitesse de sédimentation (VS) .
a la recherche d’un syndrome infectieux biologique.
2. Spécifique :
2.1.bilan infectieux : [4,53,54]

-Hémocultures (permettent I’identification du germe en cause dans

seulement 10 % des cas).
-Prélevement d’une éventuelle porte d’entrée .

-Antigéenémie si pneumonie associée.
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-Examen cytobactériologique des crachats ou prelevements fibroscopiques.
2.2.Ponction pleurale : [2,55]

La ponction pleurale est la pierre de touche du diagnostic des pleurésies

infectieuses. Elle doit étre effectuer avant toute antibiothérapie.
2.2.1.Indications :

La majorité des épanchements pleuraux doivent faire I’objet d’une ponction

a visée diagnostique.
Non recommandée en 1ére intention : dans 2 situations

- Epanchement pleural de faible abondance : < 10 mm d’épaisseur a
I’échographie ou ligne bordante inférieure < 10 mm sur le cliché en decubitus

latéral.

- Patient insuffisant cardiaque gauche connu : sauf si épanchement
unilatéral ou asymétrique, absence de cardiomégalie, douleur de type pleurale,

fievre et/ou non modifié apres traitement.
2.2.2.Contre-indications :
- Troubles de coagulation : apres controle du bilan de coagulation.
- Infection cutanée .
2.2.3.En urgence :

- Epanchement fébrile : visée diagnostique £ évacuatrice si épanchement

para-pneumonique
« le soleil ne se couche pas sur une pleurésie febrile »

- Suspicion d’hémothorax : visée diagnostique
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- Mauvaise tolérance clinique : visée évacuatrice.
2.2.4.Réalisation :

-Préparation : asepsie det désinfection locale, anesthésie soigneuse de

I’espace intercostal a la Xylocaine®.
-Technique de la Ponction :

v En pleine matité : idéalement a 2 travers de mains des apophyses
épineuses et a moins de 2 travers de doigts de la pointe de
I’omoplate ,entre le 7e et le 9° espace intercostal (le plus souvent)
(Fig 19).

v Au bord supérieur de la cote inférieure, trajet perpendiculaire a la

paroi ou vers le bas .
- Repérage échographique si doute clinigue.

- Les préléevements sont alors rapidement faits sur divers tubes stériles pour

analyse cytologique, biochimique et bactériologique.

-Radiographie pulmonaire de contréle post-ponction ou échographie

systematique : éliminer un pneumothorax iatrogene.
2.2.5.Complications :
- Douleur au site de ponction.
-Saignement (local, intra-pleural ou abdominal).
-Pneumothorax.
-Infection pleurale .

-Blessures hépatiques ou spléniques.
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Figure 19:Réalisation du ponction pleurale [55].

A position du patient au cours d’une ponction pleurale ( malade pas a jeun, rassuré, informé -

taux de prothrombine(TP)-Temps de céphaline activé(TCA)-plaquettes[sauf si urgence]-
iconographie)

B anesthésie locale tracante

C technique de la ponction pleurale.
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Figure 20: Ponction pleurale [2].

2.3.Analyse du liquide pleural :
2.3.1.Aspect macroscopique :
L aspect macroscopique du liquide oriente le diagnostic [56].

Dans la plupart des cas, I’épanchement ponctionné est clair et jaune citrin
(Fig 21) , ce qui ne permet pas de préjuger du caractere exsudatif ou transsudatif

et encore moins de I’étiologie [56].

Certains aspects peuvent, par contre, orienter I’enquéte étiologique.
L’ aspect purulent (Fig 21) et trouble (+ odeur fétide, surtout en cas de germe
anaérobie) oriente vers un empyeme. Un aspect blanc laiteux (Fig 22) évoque un

chylothorax ou un pseudo-chylothorax (rupture du canal thoracique...).Un
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liguide uniformément sanglant (Fig 22) ne signe pas toujours un hémothorax
d’ou I’intérét de mesurer I’hématocrite pleural si post-traumatique, en I’absence
de traumatisme ,il faut évoquer une cause néoplasique. D’autres aspects du
liquide sont classiquement décrits, bien que plus rares : noir (aspergillose),

marron anchois (amibiase hépatique) [2,52].

Figure 21:Liquide pleural macroscopiquement purulent (empyeme) [4].
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Figure 22: Liquide citrin, séro-hématique, chyleux (de gauche a droite) [2].

2.3.2.Examen Biochimique : [2]

L analyse biochimique du liquide pleural (protidopleurie et taux de lactico-
déshydrogénase (LDH) pleural, sur tube avec anticoagulant) permet la
distinction entre exsudat et transsudat et oriente sur le mécanisme
physiopathologique de sa formation. Les protides sont le reflet de
I’augmentation de la perméabilité pleurale, alors que la LDH représente plutdt

son inflammation.
- Protide : transsudat si < 25 g/L ou exsudat si > 35 g/L

- Criteres complémentaires de Light ,le diagnostic d’exsudat est retenu si

I’un des criteres suivants est présent :

- LDH > 200 UI/L.
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- Rapport protides pleuraux/sériques > 0,5.
- Rapport | (LDH) pleurales /sériques > 0,6.
2.3.3. Cytologie pleurale :

L’analyse cytologique est d’autant plus fiable que le prélevement est
acheminé rapidement au laboratoire. Néanmoins, le stockage a 4 °C des

échantillons est possible a condition de ne pas dépasser 4 jours [52].

En fonction de la prédominance cellulaire ,on distingue plusieurs
étiologies :[2]
- Leucocytes : < 1000/uL si transsudat, > 1000/uL si exsudat.

- Prédominance lymphocytaire : TB, néoplasique, lymphome,

chylothorax,..

- Prédominance de PNN : infectieux (para-pneumonique ou réactionnelle

a un foyer sous-phrénique), embolie pulmonaire, pancréatite aigué.

- Eosinophile (taux de polynucléaires éosinophiles (PNE > 10%)) :
pneumothorax, pleurésie hémorragique, médicamenteuse, parasitaire,
cancer, pleurésie asbestosique bénigne possible dans tout

épanchement chronique.

- Cellules tumorales : leur présence permet d’affirmer la nature
néoplasique seulement en cas de cancer connu confirmation par

biopsie pleurale dans les autres cas.
- Immunomarquage en cas de cellules tumorales : origine tumorale.

L’orientation étiologique en fonction de la prédominance cellulaire est

résumeée dans le Tableau I1.
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La quantité de liquide prélevé et analysé est habituellement considérée

comme un critere de rentabilité diagnostique [57].

Tableau I1: Orientation étiologique en fonction de la prédominance cellulaire du liquide

pleural [52].
Cellularité MNormes Diagnostic suggéré
Hématies =100 000/mm?* Pleurésie néoplasique, embolie pulmonaire

avec infarctus pulmonaire, épanchement
para-pneumonique, traumatisme thoracique

Polynucléaires >50% Epanchement para-pneumonique, pleurésie

neutrophiles (PMNMN) purulente ( polynucléaires altérés), empyéme,

tuberculose (phase précoce), embolie
pulmonaire, pancréatite, abcés sous-phrénique

Lymphocytes =>50% Tuberculose ++, épanchement néoplasique,
Iymphome, leucémie lymphoide chronique,
pleurésie rhumatoide, sarcoidose

Eosinophiles >10% Epanchement néoplasique (26%) [16],
idiopathique (25 %), para-pneumonique {13 &),
hémothorax, embolie pulmonaire, pleurésie
médicamenteuse, parasitose

Cytologie tumorale Présente Epanchement néoplasique

2.3.4. Bactériologie pleurale :

L’examen bactériologique de toute pleurésie doit étre systématique.
L’examen bactériologique doit comprendre un examen direct avec coloration de

Gram et une culture en milieux aerobie et anaérobie [20] .

Cependant, ces examens ne permettent d’obtenir une identification

bactériologique que dans 60 % des cas [58].

La recherche de M.tuberculosis doit étre une regle. La Polymérase chain-

réaction (PCR) améliore également le taux d’identification [58].

Il faut souligner la difficulté du diagnostic bactériologique dans le cas des
pleurésies infectieuses décapitées par les traitements antibiotiques préalables a la

ponction ou dans le cas des infections a germes anaérobies [21].
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La positivité d’un examen ou d’une pleuroculture nécessite de réaliser un

drainage pleural en urgence [59].
2.3.4.1.Examen direct : [60,61]

Avec coloration de Gram fixé, il montre, dans un grand nombre des cas,
une flore microbienne riche ,constituée de cocci ou de bacilles, et on précise le
Gram positif (violet) et négatif (rose). Dans certains cas ,les frottis apparaissent
amicrobiens ,il faut alors rechercher ,dans le liquide de ponction ,les antigenes
solubles de bactéries par des techniques d’immunofluorescence sur frottis ou par

réaction d’agglutination: Pneumocoque,Haemophilus de type b.
2.3.4.2.Culture : [60]
Elle met en jeu une batterie de milieux :

v" Gélose lactosée au pourpre de bromocrésol (BCP) pour rechercher les

entérobactéries .

v Milieux aéro-anaérobies enrichis, placés sous CO2 pendant 48

heures .
v" Gélose Columbia au sang ;
v’ Gélose chocolat polyvitex,

v Milieux anaérobies que I’on conservera au moins 5 jours en

anaérobiose.
v" Bouillon cceur-cervelle.milieu de Schaedler
v Milieux de Lowenstein-Jensen pour la recherche de Bacille de Koch,

v" Gélose de Sabouraud pour la recherche de levures.
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2.4.Biopsie pleurale :[62]
2.4.1 Biopsie pleurale percutanée a I'aiguille :
- Utile surtout pour le diagnostic de TB et de cancer.

- La rentabilité est supérieur pour la TB ( jusqu’a 95%) surtout si on

associe I’étude histologique du fragment et la culture du fragment (Fig 23).

Figure 23: Biopsie pleurale a I’aveugle: la seringue est montée sur le trocart. Vue interne
du trocart a biopsies [2].

2.4.2.Biopsie pleurale par thoracoscopie médicale :

-La thoracoscopie explore l'ensemble de la cavité pleurale et permet
d'effectuer des prélévements (brossage cytologique) et biopsies multiples sous

controle de la vue.
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-Sa rentabilité est supérieure a celle des biopsies a l'aveugle (95% de
rentabilite) [2].

2.5. Examens biologiques pleuraux de 2 eme intention a visee

étiologique :

Utiles en deuxieme intention en fonction du contexte clinique, certains tests
de deuxiéme ligne peuvent étre utiles sur le liquide de la ponction initiale
(Tableau I1) [52].

Parmi ces tests pleuraux on peut citer :
- pH pleural : drainage si pH < 7,2.

- Amylase pleurale : si suspicion de pathologie pancréatique ou Sous-

phrénique.

- Glucose pleural : *Un taux normal (> 0,5 x glycémie) élimine une

pleurésie rhumatoide

* Un taux abaissé, inférieur a 0,6 g/l (3,33 mmol/l) s'observe en cas
d'épanchements purulents ou para pneumoniques, neoplasiques, tuberculeux, ou

liés a une polyarthrite rhumatoide.
- Triglycerides si liquide lactescent : chylothorax si > 1,1 g/L .
-Acide hyluronique : éleveé en cas de suspicion de mésothéliome

-Adénosine desaminase (ADA) dans le liquide pleural : un taux élevé dans
le liquide pleural (> 70 UI/l) peut évoquer une TB pleurale. En pratique. Un taux
d'ADA <40 U/l permet d'éliminer le diagnostic de TB.
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Tableau I11: Orientation étiologique en fonction des tests pleuraux [52].

Test pleuraux Normes Diagnostics suggérés Commentaires

Hématocrite >50% de I'hématocrite sérique Hémothorax Nécessite de réaliser un drainage pleural en urgence

Pleuroculture Examen direct et culture Infection pleurale La positivité de I'examen direct ou de la culture nécessite
de réaliser un drainage pleural en urgence

pH <720 Epanchement para-pneumonique A réaliser en cas d'épanchement pleural

infecté ++, tumoral (facteur de
mauvais pronostic), tuberculose,
rupture cesophagienne

Glucose <06g/L Epanchement para-pneumonique
infecté, tuberculose, tumoral ou
polyarthrite rhumatoide

Polymerase chain Positive Par exemple : tuberculose, infection
reaction (PCR) a Streptococcus pneumoniae
Adénosine désaminase =40 UIJL Tuberculose pleurale
(ADA)
Interféron vy >240 pg/mL Tuberculose pleurale

para-pneumonique
Permet de distinguer un épanchement réactionnel d'une
infection pleurale associée

A discuter si une cause infectieuse est suspectée

En France, n'est pas recommandé en premiére intention,
compte tenu de la faible prévalence de la maladie
Maoins disponible et plus cher que 'ADA. Présente
cependant une trés bonne sensibilité et spécificité, 89 et
97 %, respectivement [26]

2.5.1. Examens orientant vers une pleurésie para-pneumonigue ou

Empyeme pleural :

L’analyse du pH pleural (sur seringue héparinée avec lecture sur appareil

de gaz du sang) est principalement utile en cas d’épanchement pleural para-

pneumonique non purulent macroscopiquement (Tableau V1) [52] .

Elle permet de distinguer un épanchement réactionnel stérile d’une

infection pleurale par contiguité (épanchement para-pneumonique compligué).

Un pH inférieur a 7,20 oriente vers un épanchement para-pneumonique

compligué (Tableau V1) nécessitant alors un drainage thoracique [51,63].

Le dosage de la glycopleurie, si elle est < 0,6 g/L, permet également de

conforter I’indication du drainage d’un épanchement para-pneumonique. Le

diagnostic d’un épanchement para-pneumonigue a S. pneumoniae pourrait étre

facilité par la recherche de I’antigene pneumocoque dans le liquide pleural [64]

ou par la réalisation d’une PCR [58].

67



Tableau 1V: Différentes formes évolutives des pleurésies [65].

BTS (2010)

CEP (2013)

Light (1995)
1-EPP non S
significatif
2-EPP non pH>72
compliquée  Bactério -
31-EPP envoie snenlia
€ . Bactério-
complication
4LPP pH<70/
compliqué Bactério +
simple Loculations -
: pH<70/
:j:PH . Bactério +
PRAYE | pculations +
complexe
6-Empyeme  Pus franc
simple 1seule poche
Pus franc
pimpeme Multiples
complexe
paches

ACCP (2000)
Minime <10 mm
Faible a g” i
wodis acterio -

< hémithorax

pH<7:2

Bactério +
Important

> Hémithorax

Loculation +
Empyeme Pus

EPP
simple

EPP
compliqué

Empyeme

clair

pH>7,2

Bactério -

LDH < 1000
Glycopleurie > 0,4

clair / trouble
pH<7,2

Bactério +

LDH > 1000
Glycopleurie < 0,4

Pus

EPP
simple

EPP
compliqué

Faible abondance
Loculation -
Clair

pH>7.2

Bactério -

grande abondance
Loculation +

Trouble ou
purulent

pH<7.2

Bactério +
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2.5.2. Examens orientant vers une pleureésie tuberculeuse:

La mise en évidence de M. tuberculosis dans le liquide pleural n’est
retrouvée en culture, au maximum, que chez 30 a 40 % des patients [66] et
seulement dans 5 % des cas a I’examen direct. La mise en culture des
prélevements pleuraux sur milieu liquide pourrait permettre une meilleure
sensibilité et I’obtention de résultats plus précoces que la mise en culture sur
milieu solide [67]. Enfin, la recherche de BAAR dans les expectorations doit
étre recherchée car elle est positive dans 56 % des cas méme en I’absence

d’anomalies parenchymateuses associées a la radiographie [68].

La sensibilité de la PCR pour la détection pleurale de M.tuberculosis varie
de 40 a 80 %, la spécificité est supérieure a 90 % [69]. ADA a un réle
primordial dans la prolifération lymphocytaire et monocytaire. Une élévation de
I”’ADA-pleurale a un taux supérieur a 40 UI/L a une sensibilité de 90 % et une
spécificité de 85 a 95 % pour le diagnostic de pleurésie tuberculeuse [70,71],

quel que soit le statut immunitaire du patient [72] .

La spécificité augmente au-dessus de 95 % si le liquide est exsudatif a
prédominance lymphocytaire. Paradoxalement, un taux trées élevée d’ADA

pleurale (> 250 UI/L) n’est pas spécifique de TB pleurale [52].
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2.6. Conduite a tenir diagnostique devant une pleurésie infectieuse :

Pleurésie dans un contexte
d’infection pulmonaire

Ponction pleurale
(+/— guidée par
une inlwagerie)

Liquide
purulent

Liquide non
purulent
|

Microbiologie
positive (gram
ou culture)

Mesure
standardisée
—dupH?-
du glucose ? (B)

|

Drainage
pleural (B)

Drainage
pleural (B)

- S 4.
baisse
glucose

- A 8
glucose
augmente

Pleurésie
« parapneumonique »
non compliquée

Pleurésie
« parapneumonique »

Drainage
pleural
non requis

Drainage
pleural (B)

Figure 24: Arbre diagnostic devant une pleurésie infectieuse [73].
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VIIIl. EVOLUTION :

La morbidité et la mortalitt des pneumopathies infectieuses sont
augmentées lorsqu’un EPP est mis en evidence, cette situation correspondant en
fait a un retard de prise en charge de la pneumopathie initiale [31]. Par ailleurs,
le risque d’échec du traitement d’une pneumonie communautaire est multiplié
par 2,7 en cas d’EPP [74].

La mortalité en cas d’empyeme est estimée entre 5 et 30 % [38].

Une étude prospective qui a porté sur 85 patients atteints de pleuresie
parapneumonique, la mortalité hospitaliére était de 4,7 % alors que la mortalité
globale (incluant un suivi de 400 jours apres drainage thoracique) s’élevait a
14 % [75].

Un retard a I’initiation de I’évacuation pleurale est responsable d’une
augmentation de la mortalité [76]. La mortalité est directement influencée par
les comorbidités sous-jacentes et peut atteindre jusqu’a 40 % en cas
d’immunosuppression [31]. Les autres facteurs de mauvais pronostic identifiés
sont un age élevé, la dénutrition, I’hypo-albuminémie, le diabete, les maladies
néoplasiques et les cardiopathies [75,76].

La mortalité varie également en fonction de [I’étiologie microbienne.
L’analyse des données bactériologiques de I’étude MIST-1 [58] fait apparaitre
une mortalité plus élevée pour les infections a bacilles a Gram négatif, a
staphylocoque doré ou polymicrobiennes a germes aérobies. Les infections a

streptocoque et a anaérobies ont a I’inverse un meilleur pronostic [4].

Les complications pleurales immédiates sont représentées par la formation
de pus (empyeme),le choc septique et la detresse respiratoire. Le cloisonnement,

la compression du médiastin ,le sepsis ,la dénutrition sont les principaux risques

72



sur le moyen terme. Si aucun traitement n’est entrepris ,le patient risque d’avoir
des séquelles respiratoires a long terme ,par exemple, enkystement pleural,

poumon trappe, fibrothorax rétractile et fibrose de la plevre viscérale ou
pariétale [65].
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IX. TRAITEMENT :

La pleurésie infectieuse est une urgence infectieuse [1]. Son traitement doit
étre précoce et multidisciplinaire [77]. La rapidité d’évaluation des patients et de
leur prise en charge thérapeutique est un élément essentiel puisqu’il conditionne

la morbidité, la mortalité et les colts de santé engendrés [38].

Les objectifs de la prise en charge sont : permettre I’évacuation complete
du pus de la cavité pleurale, traiter I’infection, controler le sepsis, réduire
I’inoculum ,favoriser la ré-expansion pulmonaire afin de prévenir les séquelles

respiratoires et traiter les comorbidités et la dénutrition [77].

Le traitement des pleurésies infectieuses associe trois aspects
fondamentaux : le traitement meédicamenteux anti-infectieux systémique,
I’évacuation du liquide pleural sans laquelle on ne peut espérer la guérison et la

kinésitherapie pleurale [21].
1. Antibiothérapie :

L administration des antibiotiques doit étre faite de fagon précocement, au
mieux deés le stade de pneumopathie. Elle permet d’éviter la formation d’un
épanchement pleural en cas de pneumonie et prévient I’évolution vers la
purulence en cas d’EPP. Elle est par ailleurs suffisante pour la prise en charge
des EPP non compligués vus précocement, ne nécessitant pas d’évacuation
pleurale. L’antibiothérapie est initialement empirique. Elle doit a la fois tenir
compte des germes habituellement rencontrés et avoir une bonne diffusion dans

le liquide pleural infecté [3].
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L’association amoxicilline-acide clavulanique constitue choix antibiotique
adequat initial compte tenu de la bonne diffusion de I’acide clavulanique dans le

liquide pleural [78].

Les autres options sont I’association d’une céphalosporine de troisieme
géneration associée au metronidazole ou a la clindamycine, qui possedent

également une bonne diffusion pleurale [79].

L’utilisation d’aminosides n’est pas justifiée en raison de leur diffusion

faible dans I’empyeme experimental et de leur inactivité en milieu acide [80].

Enfin, les nouvelles fluoroquinolones avec activité anti-pneumococcique
(Iévofloxacine, moxifloxacine) peuvent étre utilisées en cas d’allergie aux béta-
lactamines mais des résistances ont été rapportées avec Bacteroides fragilis. La

voie intraveineuse est habituellement utilisée initialement [3].
Le relais oral peut étre effectue apres résolution du sepsis [73].

La durée du traitement n’est pas codifiée, en I’absence d’essai randomisé,

mais devrait étre d’au moins 3 a 6 semaines [3,81].

L’ antibiothérapie doit étre réévaluée en fonction des reésultats des
prélevements mais compte tenu de la difficulté d’identification des germes
anaérobies, le maintien d’un inhibiteur des béta-lactamases est recommande
[73].

Il n’y a aucune étude ou recommandation validant I’utilisation d’une

antibiothérapie a double dose dans cette pathologie [4].

En cas d’infection nosocomiale, le spectre de I’antibiothérapie initiale doit
étre élargi et comporter une activité contre les anaérobies, P.aeruginosa et S.

aureus resistant a la meticilline [58,73,82].
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Enfin, le recours aux antibiotiques intrapleuraux n’a pas montré son
efficacité [83].

En ce qui concerne la pleurésie tuberculeuse, le traitement est bien codifié,
selon les recommandations du programme national de lutte antituberculeuse
(PNLAT) , Prise en charge standardisée selon les directives du PNLAT.

Le régime thérapeutique repose sur I’association d’antituberculeux :
Rifampicine,lzoniazide,Pyrazinamide et Ethambutol selon le schéma suivant :
2RHZE/ARH , 2 mois de quadrithépie et 4 mois de bithérapie ,la durée totale est

donc de 6 mois.
2.Evacuation pleurale :

Une évacuation la plus complete du liquide pleural est nécessaire pour le
controle de I’infection. Cette évacuation est rendue difficile par la viscosité du

liquide et I’éventuelle existence de loculations [4].

La Pleurésie infectieuse doit étre ponctionnée et évacuée en urgence.

L’abord de la plevre doit étre effectué apres repérage échographique [53].

On distingue entre deux méthodes d’évacuation pleurale : les ponctions

pleurales évacuatrices répétées et le drainage thoracique [4].

Le choix de la procédure dépend du caractere compliqué ou a risque selon
la classification de light (Fig 25) [65].
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—Classification de Light
1 : non significatif : <10 mm : surveillance+++
2 : parapneumonique « simple » : évacuation et surveillance
« >10 mm. pH>7.2. Glycopleurie>2.5 mmol/I
3 : PP en voie de complication : ?
« pH7.04a7.2. LDH>1000.
< 4 : PP « compliquée simple » :
« pH<7.0. Bactério+ (D ou C).
5 : PP compliquée complexe
» pH<7.0. Bactério+ (D ou C). Cloisonnement = =— drainage
6 : Empyéme simple
« Pus franc. Non cloisonnée et fluide
7 : Empyéme complexe
« Pus franc. multicloisonnée ==

Light 1995

Figure 25:Classification de Light [65].

2.1.Ponctions pleurales évacuatrices :

Les ponctions pleurales évacuatrices, le plus souvent itératives et
guotidiennes, présentent I’avantage d’étre moins invasives que le drainage
conventionnel malgré le risque de complications (hématome, pneumothorax,
infection) [59].

Leurs taux de succes s’approchent de celui du drainage pleural [84]. Afin
d’améliorer leur rentabilité, un repérage avec guidage échographique peut étre
réalisé, ainsi que des procedures associant des lavages au sérum physiologique.
La repétition du geste constitue le principal inconvenient de cette methode; en
effet, cette approche thérapeutique requiert une moyenne de huit ponctions

pleurales pour une durée totale de traitement de 2 a 4 semaines [85].

Néanmoins, la plupart des experts ne recommandent pas ce procédé compte
tenu de P’efficacité des techniques de drainage entrainant une gueérison plus

rapide avec une durée d’hospitalisation plus courte [27].
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2.2.Drainage pleural :

Le drainage pleural est historigue puisqu’il remonte au XIXe siéecle, époque
ou le drainage a thorax ouvert était alors le seul traitement possible. Cette
technique s’est ensuite géneralisée lors de I’épidémie de grippe en 1917-1919
[86].

Le drainage pleural reste le traitement de choix de premiere intention des
pleurésies parapneumoniques compliquées et des empyemes. L’évacuation de
I’épanchement par drainage pleural associé au traitement antibiotique adapté

permet, dans la plupart des cas, de résoudre I’épisode infectieux [59,87].

Les indications de drainage selon les recommandations 2010 de la British
Thoracic Society (BTS) sont: [21]

v Liquide pleural purulent ou trouble (grade B) ;
v Examen bactériologique positif (examen direct ou culture) (grade B) ;

v'PH pleural inférieur a 7,2 (grade B) et/ou un nombre de LDH

superieur a 1000 Ul/I et de glucose inférieur a 2,2 mmoles/I ;
v" Présence de loculations (grade C) ;
v Epanchement pleural abondant (grade C).

Enfin, une pleurésie dans un contexte infectieux ne remplissant pas les
criteres initiaux de drainage mais ne s’ameéliorant pas sous traitement
antibiotique doit faire reevaluer cette indication. Il est important de souligner
que plus la maladie évolue (pus, loculations/cloisons, fibrine, coque fibreuse),
plus difficile en est le drainage, nécessitant alors un recours a un traitement plus
invasif [21].
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Néanmoins, certaines complications, notamment hémorragiques, suggerent
la prudence ; il est ainsi recommande de réaliser un bilan d’hémostase en cas de
facteur de risque hémorragique connu ou suspecté. L’incidence de ces
complications est estimée de 0,2 % a 4 % et la mortalité qui leur est attribuable
de 0% a 0,7 % [88].

La définition du succes du drainage thoracique n’est pas consensuelle mais
la plus utilisée est représentée par la regression des signes cliniques et
biologiques d’infection associée a une ré-expansion pulmonaire complete sans

recours a un traitement chirurgical complémentaire [89,90].

On différencie entre deux méthodes de drainage pleural : le drainage a
I’aveugle et le drainage guidé par I’imagerie.
2.2.1.Drainage pleural sans repérage « a I’aveugle » :
La mise en place d’un drain thoracique est classiqguement effectuée au lit du
malade, sous anesthésie locale, sans repérage radiologique préalable.
L’utilisation de drains de gros calibre (> 28 F), plus douloureux, ne semble pas

préferable malgré la viscosité du liquide car leur supériorité par rapport aux

drains de petit calibre n’a pas été démontree [39,81,91]

. De méme, la supériorité de la mise en aspiration du drain par rapport au

drainage passif n’a pas été mise en évidence [92].

Les taux de succes habituellement observés en I’absence de repérage
radiologique sont inférieurs a 50 %, y compris en cas d’utilisation de drains de

gros calibre [93].
2.2.2.Drainage pleural guidé par I’imagerie :

La mise en place de drains thoraciques peut eégalement étre orientée par
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I’échographie ou la tomodensitométrie [94,95].

Les taux de succes sont supérieurs a ceux obtenus en I’absence de repérage
radiologique et varient entre 70 et 94 % , y compris en seconde intention apres
échec du drainage conventionnel. La majorité de ces études préconisent la
réalisation de ringages au serum physiologique afin de prévenir I’occlusion des
drains et I’utilisation d’agents fibrinolytiques pour favoriser le drainage pleural.
Les résultats sont inférieurs en cas d’empyemes et en préesence de loculations
[96,97].

L’utilisation de drains plus petits (10 a 14 F) permet, tout en gardant la
méme efficacité, d’ameliorer leur tolérance et de réduire le risque de
complication [94,95,98,99]. Dans I’étude MIST-2, les drains étaient de taille
inférieure a 15 F dans plus de 86 % des cas [100].

3.Fibrinolyse intrapleurale :

L’injection intrapleurale de substance fibrinolytique vise a détruire les
cloisons et les membranes fibreuses au sein de la cavité pleurale afin de
globaliser la poche et d’améliorer le rendement du drainage ; elle ne modifie pas
les parametres rheologiques du liquide. L’utilisation de la fibrinolyse
intrapleurale est ancienne, puisque la premiere étude remonte a 1949, pour

ensuite disparaitre en raison des effets secondaires frequents a cette époque [21].

Plus récemment, avec les nouveaux traitements tels que I’urokinase, les
effets secondaires (hémorragie, douleur thoracique, fievre, rash cutané et

réaction allergique) sont devenus exceptionnels [39].

Le schéma de la fibrinolyse intrapleurale n’est pas consensuel ; les
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schémas utilisés sont principalement 250 000 Ul de streptokinase 1 a 2 fois /
jour ou 100 000 Ul d’urokinase une fois / jour, avec clampage du drain pendant

deux a quatre heures suivant I’instillation [73].
4. Thoracoscopie vidéoassistée :

La video-thoracoscopie (VATS) médicale ou chirurgicale a plusieurs
intéréts : detecter une maladie sous-jacente (tumeur ou corps étranger par
exemple), créer une cavité unique en réalisant un débridement pleural, mettre en
place un drain sous controle de la vue et le nettoyage et le lavage de la cavité
pleurale . A la fin de la procédure, un ou deux drains sont mis en place de fagon
systematique afin de drainer I’épanchement résiduel jusqu’a la résolution de

I’épisode infectieux [77].

Cette technique nécessite au préalable la réalisation d’un scanner
thoracique afin de s’enquérir au mieux d’une évaluation anatomique de
I’épanchement. Moins agressive que la thoracotomie, son taux de morbidité est

moins important tout comme la durée d’hospitalisation et son colt [101].
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Figure 26: VATS avec prélévements sous contrdle de la vue [2].

5.Thoracotomie chirurgicale :

La thoracotomie chirurgicale est une technique d’évacuation pleurale
lourde et suggere I’absence de comorbidités majeures ou de contre-indications
chirurgicales. Le but est principalement fonctionnel et consiste en un nettoyage
complet de la plevre avec effondrement des loges et des brides, décortication
pleurale et lavage afin de permettre la ré-expansion pulmonaire totale dans sa
cavité. Cette technique n’est jamais proposée en premiére intention compte tenu
de I’efficacité des autres méthodes, de la lourdeur du geste et du risque de

complications [27].

Selon les recommandations de la BTS, le traitement chirurgical doit étre
proposé en cas de sepsis non contr6lé ou d’épanchement pleural persistant
malgré un drainage pleural et une antibiothérapie adaptés [73]. Tout échec de

drainage pleural et/ou d’antibiothérapie doit étre discuté avec le chirurgien [77].
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6.Kinésithérapie pleurale :

La kinésithérapie pleurale doit étre associée au traitement des pleurésies
infectieuses [102]. L’experience clinique a objectivé un bénéfice majeur de cette
méthode (diminution des adheérences pleurales, réduction du taux de
pachypleurites séquellaires, facilitation de la ré-expansion pulmonaire,
amelioration de la compliance thoraco-pulmonaire),bien qu’ elle n’a fait I’objet
d’aucune étude randomisée évaluant son efficacité dans les pleurésies

infectieuses [27].

Elle est difficile de réaliser la kinéesithérapie pleurale a la phase aigué en
raison des douleurs postopératoires ou liees aux drains mais doit étre réalisee
aussi rapidement que possible et doit tenir compte de la mobilisation précoce du
patient, elle doit étre précoce et prolongée méme a distance de I’épisode aigu

pendant 1 a 2 mois [27].
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X.PREVENTION :

La prévention des pleurésies infectieuses associe trois aspects : I’éducation

sanitaire, la vaccination et la chimioprophylaxie.
1. Education sanitaire :

L’éducation sanitaire a pour objectif de prévenir la contamination. Les

regles d’hygiene élémentaires sont :

0 Se laver souvent les mains en utilisant du savon et ou a défaut une de

I’eau solution hydroalcoolique

o Faites savoir que tousser / cracher/ parler tout prés d’une personne

dissémine les agents a transmission aérienne:

0 En cas de toux ou d’éternuement Se couvrir la bouche et le nez avec le

pli du coude .

o Utiliser les mouchoirs a papier et les jeter dans la poubelle apres

chaque utilisation.
o L’aération des locaux ,des maisons.
o La réduction de la promiscuité.
o L’alimentation équilibrée, Boire beaucoup d’eau
o Faire du sport.
o Prise en charge des comorbidités sous-jacentes : diabete ,HTA...
o L’arrét du tabac et d’alcool.

0 Agir sur les facteurs diminuant la reponse immunitaire.
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2.\accination :

Le Maroc est parmi les pays qui ont mis en place une politique vaccinale

renforcée ces dernieres années par un programme national ambitieux.

Les infections respiratoires, comme celle de la TB, [I’infection au
pneumocoque et I’haemophilus, peuvent actuellement étre prévenues par des

vaccins,
2.1. Tuberculose :[103]

Le vaccin bilié de Calmette et Guérin (BCG), est un vaccin bactérien vivant
préparé a partir d’une souche de bacille bovin avirulente .La vaccination se fait
des la naissance ou dées que possible apres la naissance, avant I’age de 12 mois.
par voie intradermique (Fig 27). Il a Peu d’effets sur la diminution de la TB dans
la collectivité. Par contre il diminue le risque pour les TB disseminée, et graves.

Il confere une protection d’une durée de 10 a 15 ans.

Tableau V: Le BCG en bref [103].

Type de vaccin Bactérien vivant
Nombre total de doses | 1
Calendrier Ala naissance ou des que possible aprés
Rappel Aucun
Contre-indications Infection au VIH ou autre immunodéficience connue
Manifestations - Graves : maladies ou infections géneralisees (osteomyélite, abces, adénite régionale...)
indésirables - Benignes : reactions au point d'injection
Précautions speciales L'administration ID correcte est essentielle : une seringue et une aiguille spéciales sont utilisees
pour le BCG
Dosage 0,05ml
Point d'injection Partie externe du haut du bras ou de |'épaule
Type d'injection Intradermique
Conservation - Entre+2°Cet +8°C
Ne pas congeler
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Figure 27: Technique d’administration de BCG [103].

2.2.Pneumocoque :[104]

Le Ministere de la Santé a lancé en 2010, la vaccination généralisée des
nourrissons contre le pneumocoque. Le vaccin anti-pneumococcique a été
introduit au calendrier national de vaccination pour protéger les nourrissons et
les jeunes enfants des infections a pneumocoques (pneumonies, méningites,
septicémie, bactériémies et otites moyennes aigués). Le vaccin contre le
pneumocoque contribuera a la réduction des cas de pneumonies dues au
pneumocoque d’environ 90%.Les différents vaccins anti-pneumococciques ne
protégent que contre les maladies causées par les sérotypes pneumococciques
qu’ils contiennent. Ils ne protégent pas contre les autres bactéries qui provoguent
les mémes types d’infection (pneumonie, méningite, etc.). Le vaccin

s’administre en 3 doses la 1°® & 2 mois . la 2 a4 mois et la derniére a 12 mois.
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Tableau VI:Vaccin anti-pneumococcique conjugué en bref [104].

Type de vaccin Conjugué
Nombre total de doses | 3
Calendrier : 2p#1 + 2 doses primares, idéalement avant Iage de 6 mois, des Iage de 6 semaines, avec un

intervalle de § semaines ou plus entre les doses
Pour nourrissons 2 7 mois dont la vaccination a commencé tard ; un intervalle minimum
e 4 semaines entre doses est possible

Rappel « Avec calendrier 2p+1: une dose de rappel entre |'age de 9 et 15 mois
Les nourrissons VIH+ et nouveau-nés prématurés qui regoivent les doses 3p avant ['3ge
e 12 mois peuvent bénficier d'une dose de rappel pendant leur 1™ année dev

Contre-indications Choc anaphylactique ou hypersensibilite (allergie) apres une dose précédente

Manifestations < (raves: aucune connue
indésirables < Bénignes  réaction au point d'injection et fiéwre
Précautions spéciales | Remettre I3 vaccination si 'enfant est modérément ou gravement malade (avec une
température 2 39 C)
Dosage 05ml
Point d'injection Partie antérolatérale (externe) de Ia cuisse chez les nourrissons et les enfants
Type dnjection Intramusculaire
Conservation - Entre+2'Cet 48
Ne pas congeler
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2.3.Haemophilus Influenzae de type b:[105]

Le Maroc a introduit dans le cadre de Programme National
d'Immunisation (PNI) le vaccin contre I’H.influenzae de type b a partir du mois
de janvier 2007. Le taux de couverture vaccinale a atteint dés la premiere année
90 % a I'échelle nationale puis a dépasse 95 % a partir de 2008.0n trouve cette
souche de type b dans 90% des cas graves d’H.influenzae. Il s’administre sous
forme d’un vaccin pentavalent avec le vaccin contre la diphtérie ,le tétanos ,la

coqueluche (DTC) et le vaccin contre I’hépatite B (HB).

Tableau VII:Vaccination contre I’H.influenzae [105].

Type de vaccin Conjugué (polyosidique capsulaire lié a une protéine porteuse)

Nombre de doses | 3

Calendrier - Administré en tant que pentavalent ou par injection séparée en méme temps que DTC dés
|'dge de 6 semaines

3p+0: 3 doses primaires administrées a des intervalles minimums de 4 semaines

2p+1: 2 doses primaires administrées a des intervalles minimums de 8 semaines et rappel au
moins 6 mois aprés 2 dose primaire

3p+1: 3 doses primaires administrées a des intervalles minimums de 4 semaines et rappel au
moins 6 mois apres 3™ dose primaire

Les enfants de plus de 12 mois qui n'ont pas regu de série primaire peuvent recevoir une dose

unique
Rappel Comme ci-dessus
Contre-indications | Choc anaphylactique ou hypersensibilité (allergie) aprés une dose précédente
Manifestations - Graves : aucune enregistrée a ce jour
indésirables - Bénignes : réactions au point d'injection, fiévre

Précautions spéciales | Pour pentavalent : ne pas utiliser le vaccin pentavalent pour administrer la dose néonatale du
vaccin contre 'hépatite B

Dosage 05ml
Point d'injection - Partie antéro-latérale (externe) de la cuisse chez les nourrissons
Muscle deltoide du haut du bras chez les enfants moins jeunes et les adultes
Type d'injection Intramusculaire
Conservation - Entre+2°Cet+8°C
Ne pas congeler
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3. Chimioprophylaxie antituberculeuse :

La chimioprophylaxie antituberculeuse se bas sur I’administration de

I’isoniazide seule a raison de 5 mg/kg/j pendant 6 a 9 mois.
Les indications de la chimioprophylaxie antituberculeuse sont :
e Enfants sains contacts, < 5 ans, non vaccines, IDR > 6 mm.
e Enfants sains contacts, < 5 ans, vaccinés, IDR > 15 mm.
e Nouveaux nes de mere tuberculeuse.
e Malades sous traitement immunosuppresseurs: anti TNF....
e Sujets HIV+: Systématique.

Chez ces 2 derniers patients, il faut absolument éliminer une TB maladie

avant de démarrer la prophylaxie
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La pleurésie infectieuse est définie par la présence dans I’espace pleural,
d’un liquide soit macroscopiquement purulent, alors appelé empyéme, soit
macroscopiquement non purulent mais présentant des caractéristiques
bactériologiques ou biochimiques témoignant d’une invasion microbienne.

L’incidence globale des pleuresies infectieuses est en constante
augmentation.  Leur étiologie est majoritairement  parapneumonique
(compliquant une pneumopathie).

La mortalité attribuable est élevée.

Une comorbidité sous-jacente et/ou un terrain favorisant sont retrouves
dans la plus part des cas ; ils constituent, avec le retard thérapeutique, les
principaux facteurs pronostiques.

Les pleurésies infectieuses d’origine pulmonaire représentent 55 a 73 %
des etiologies. Dans la grande majorité des cas, elles font suite a I’invasion par
des agents pathogénes de I’espace pleural a partir d’un foyer parenchymateux
contigu. Les autres étiologies de pleurésie infectieuse correspondent aux
pleurésies infectieuses par inoculation directe (postopeératoires, post-
traumatiques ou iatrogenes) ou font suite a processus infectieux médiastinal ou
sous-diaphragmatique. Les pleurésies infectieuses hématogenes sont
exceptionnelles.

Le diagnostic positif est basé sur la clinique, la radiologie puis confirmée a
la ponction pleurale cette derniere constitue une étape essentielle. Elle permet en
effet d’établir le diagnostic positif, d’identifier le ou les germes en cause et de
classer I’épanchement pleural en différents stades guidant la prise en charge
thérapeutique.

L’analyse du liquide pleural obtenu par ponction pleurale permet de
distinguer plusieurs cadres nosologiques.
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D’autres examens de seconde intention orientent le diagnostic étiologique,
parmi ces examens préfigure la biopsie pleurale ,un examen utile pour le

diagnostic de la TB pleurale.

Le tableau clinique, I’aspect et I’abondance de I’épanchement ainsi que ses

caractéristiques microbiologiques et biochimiques conditionnent le traitement.

Compte tenu du mauvais pronostic en I’absence de traitement. La prise en
charge des pleurésies infectieuses doit étre précoce ,adéquate et
pluridisciplinaire, elle repose sur trois principes fondamentaux
I’antibiothérapie, I’évacuation du liquide pleural infecté et la Kkinésithérapie
respiratoire. L antibiothérapie doit étre débutée rapidement, adaptée au contexte
communautaire ou nosocomial, elle doit assurer une couverture des germes
anaérobies, puis étre secondairement modifiée selon les résultats

microbiologiques.

Le protocole du traitement évacuateur est largement débattue et repose soit
sur la réalisation de ponctions pleurales évacuatrices répétees, soit sur le
drainage thoracique, soit sur la chirurgie (VATS). Un repérage échographique
est recommandeé avant réalisation des ponctions pleurales répétées ou insertion

d’un drain thoracique.

L adjonction d’un fibrinolytique associé a un agent mucolytique pourrait
ameliorer I’efficacité de drainage. En cas d’échec, une thoracotomie peut étre

nécessaire.
La kinésithérapie pleurale doit étre prolongee.

Enfin la prévention passe par I’éducation sanitaire, la vaccination et la

chimioprophylaxie.
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Résumé

Titre : Pleurésies Infectieuses chez I’adulte.
Directeur de thése : Pr.SEKHSOKH Yassine.
Auteur : JAHEDDINE Fadwa.

Mots clés : Drainage thoracique; Epanchement Pleural Parapneumonique ;

Ponction Pleurale ; Tuberculose Pleurale.

La pleurésie infectieuse est la cause la plus frequente des pleurésies d’origine
exsudative, elle est associée a une morbi-mortalité importante. Elle résulte d’un
déesequilibre entre la production du liquide pleural et sa résorption, a I’occasion d’une
infection du parenchyme pulmonaire adjacent, ou suite a I’inoculation de la plévre par
des agents pathogeénes (bactéries, virus, parasites ou levures). La tuberculose est un
probléme de santé publique au Maroc, la pleurésie tuberculeuse représente la premiére
localisation de la tuberculose extra-pulmonaire. La pleurésie infectieuse est suspectée
a la clinique et a la radiographie pulmonaire puis confirmée a la ponction pleurale,

cette derniére, constitue un examen de référence .
L analyse du liquide pleural permet de distinguer plusieurs cadres nosologiques.

La biopsie pleurale est utile pour le diagnostic de la tuberculose pleurale.
D’autres examens pleuraux de seconde intention permettent une orientation
étiologique plus précise. L’évolution est fonction de la rapidité et la qualité de la prise
en charge. Le traitement de la pleurésie infectieuse représente est une urgence
thérapeutique associant trois volets, le traitement médicamenteux anti-infectieux
systémique, I’évacuation du liquide pleural et la kinésithérapie pleurale. La prise en
charge de la pleurésie infectieuse doit étre précoce, adéquate et multidisciplinaire.
L’éducation sanitaire , la vaccination et la chimioprophylaxie sont les principaux
aspects de la prévention.
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Abstract

Title: Pleural infection in Adult.
Author: JAHEDDINE Fadwa.
Supervisor: Pr SEKHSOKH Yassine.

Keywords: Chest tube Drainage; Parapneumonic pleural effusion ;

Thoracentesis; Tuberculous pleural effusion.

Pleural infection is a common cause of exudative pleurisy.lIt is associated with
significant morbidity and mortality ,it is results from an imbalance between the
production of pleural fluid and its absorption,on the occasion of an infection of the
adjacent pulmonary parenchyma or further to inoculation of the pleura by pathogens
(bacteria,viruses,parasites or yeasts). Tuberculosis is a public health problem in
Morocco,tuberculous pleural effusion represents the first location of extrapulmonary
tuberculosis. Pleural infection is suspected clinically and on chest x-ray and confirmed
with thoracentesis,the latter constitutes a reference examination.Analysis of pleural
fluid allows us to distinguish several nosological frameworks .Pleural biopsy is useful
for diagnosing tuberculosis pleural effusion.Other second-line pleural examinations
allow more precise etiological orientation.The evolution depends on the speed and
quality of the care.The treatement of pleural infection is a therapeutuic emergency
combining three components ,systemic anti-infective drug treatment ,evacuation of
pleural fluid and chest physiotherapy.The management of pleural infection must be
early,adequate  and  mutlidisciplinary.Health  education  ,vaccination  and

chemoprophylaxis are the main elements of prevention.
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