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1 INTRODUCTION.



W)

1 n'y & pas encore quatre decennies, reconnaitre une
pleurésie revenait presque toujours a poser le diagnostic de tuberculose.

Actuellement, avec la mise au point de nouvelles
méthodes d'investigations (biologique, radiologique, instrumentale} et
'avénement de limagerie, les pleurésies connaissent une nouvelle
distribution étiologique.

Ainsi dans les pays développés, 1a tuberculose marque
le pas comme cause des pleurésies du fait, d'une part, des grands progres
réalisés dans le domaine de I'hygiéne et de 1a prévention, et d'autre part de
'apport des progrés technologigues qui occasionnent la decouverte de
pathologies nouvelles.

A l'inverse, dans les pays en voie de développement, la
tuberculose constitue toujours une grande endemie et continue d'occuper
une place prépondérente dans 1'étiologie des pleurésies.

Une étude réalisée dans le service de Pneumo
Phtisiologie de 1hopital du Point G en 1984 et consacrée aux
épanchements liguidiens de la plévre, a estimé & 11,2 & la fréquence des
pleurésies parmi 800 malades hospitalisés(38). Cette étude avait permis
dillustrer la place de choix qu' occupent les pleurésies non purulentes
dans les épanchements pleuraux avec respectivement 67,7 % de pleurésies
séro-fibrineuses et 12,3 % de pleurésies hemorragiques. Sur les &9
pleurésies non purulentes de cette étude, 24 (21,3 %) ont pu bénéficier
d'une ponction biopsie de plévre permettant de poser un diagnostic
anatomique precis. |

I nous a donc paru interessant de réaliser ce travail
afin de préciser la place que peut occuper la ponction biopsie de Plévre
dans le diagnostic étiologique des pleurésies non purulentes. L'objectif de
ce travail est de déterminer 1'apport de la ponction biopsie de plevre dans
le diagnostic étiologique des pleurésies non purulentes.

Il s'agit d'une étude prospective portant sur 509
malades hospitalisés dans le service de pneumo Phtisiologie de I'Hopital
National du Point Gdu 01 /10 /88 au 30/09 /89.

Aucours de cette étude , nous tenterons d'analyser les
indications de la Ponction-biopsie de plévre, ses contre-indications, ses
incidents et accidents et enfin ses limites et sa rentabilité.



I RAPPELS ANATONIQUES BT
HISTOLOGIQUES



I1.1. RAPPELS ANATOMIQUES:

H.1.1. LES FEUILLETS PLEURAUX.

Ce sont les enveloppes des poumons. Chaque plévre est
composée d'un feuillet viscéral, qui revét toute la surface du poumon et
tapisse les parois des scissures interlobaires, et d'un feuillet pariétal,
moulé sur la face interne du thorax. La ligne de reflexion de ces deux
feuillets 1'un sur l'autre est le hile du poumon. Ces deux feuillets limitent
une cavité virtuelle appelée CAYITE PLEURALE.

HH 111 Le feuiilel viscéra?

Mince et transparent, il recouvre toute la surface
pulmonaire sauf le hile, et fait corps avec le poumon. |1 revét également
les parois des scissures interlobaires dans toute leur etendue. La surface
libre en contact avec le feuillet pariétal est brillante, lisse et unie.

H 112 1e feuilietl periétal

Il recouvre les parois internes de la loge contenant les
poumons. Dans cette loge on distingue: une partie costale et une partie
mediastinale qui correspondent aux faces costale et médiastine du poumon;
une partie diaphagmatique en rapport avec la face inférieure du poumon,
enfin un dome pleural qui coiffe le sommet du poumon.

* [ & pléyvre castsle
Elle tapisse:
-lateralement: les espaces intercostaux et les cites
-en avant: le sternum,le triangulaire du sternum et les
vaisseaux mammaires internes.
-en arriere: le flanc de la colonne vertebrale avec la
chaine sympathique et les vaisseaux intercostaux.

* [ & pléyre médiastingle

Elle tapisse tous les organes du médiastin depuis le
sternum jusqu'a la colonne vertébrale. |1 faut y ajouter la partie supérieure
des nerfs pneumogastriques et surtout les nerfs phréniques,accompagnés
des vaisseaux diaphragmatiques supérieurs, nerfs qui sur tout leur trajet
thoraciqgue adherent a la plevre médiastinale qui leur constitue une sorte
de meso.




¥ | & pleyre gisphrogmeligue

Elle tapisse, de part et d'autre du médiastin, la face
supérieure du diaphragme & laquelle elle adhére . A ce niveau les fibres
élastiques prédominent contrairement aux régions costale et péricardique
ol 1'on trouve surtout des fibres collagénes.

* /e gime pleursl

11 coiffe le sommet du poumon, et est en rapport comme lui
avec tous les organes de la région préscalénique. |1 est soutenu et fixé par
'appareil suspenseur de la plévre 4 1a maniére d'un chapiteau.

[1.1.2. Les SINUS OU CULS DE SAC PLEURAUX.
On désigne ainsi les angles de réflexion des différentes
portions de la plévre pariétale. 11 y en 8 4 pour chaque plévre:

¥ | & SIhtis casla-Grephregmstigue:

C'est l'union de la plévre costale avec la periphérie de la
plevre diaphragmatigue; il est semi-circulaire trés profond, et s'insinue
entre le gril costal et la convexité du diaphragme.

¥/ 8s sinys COSIe-mELIastinstuy sntérienr el pasiérienr:

I1s representent 1'angle d'union de la plevre costale avec le
bord antérieur et le bord postérieur de la plévre médiastinale.

¥ e 8inis megieslina-aieninegmeligue

C'est Tlangle formé par le bord interne de la plévre
diaphragmatique et le bord inférieur de la plevre médiastinale.

11.1.3 LE FASCIA SOUS PLEURAL OU FASCIA ENDOTHORACIQUE

Le feuillet parietal de la plévre costale est doublé dans

toute son étendue par une lame de tissu conjonctif analogue au fascia sous

peritonéal: le fascia endothoracique. 1l permet un clivage facile de la
plévre costale et de 1a plévre médiastinale postérieure.



[1.1.4. LES VAISEAUX ET LES NERFS.

L4} Les Vaisseaux:

¥/ as 5I16res

Les artéres de la plévre pariétale proviennent des arteres
yoisines mammaires  internes, intercostales, médiastines et
diaphragmatiques. Celles de la plévre viscérale proviennent des artéres
bronchiques.

¥ [ 88 yaines

Elles sont satellites des artéres.

¥ [ es Jympheliques

Les lymphatiques de la plévre viscérale se confondent avec
ceux du poumon. Ceux de la plévre pariétale se rendent aux yaisseaux
lymphatiques de la paroi qui sont eux méme tributaires des ganglions
‘mammaires internes, intercostaux et diaphragmatiques.

Cependant trois régions de la plévre pariétale présentent
des connections particuliéres:

- La région qui recouvre la partie moyenne du premier arc
costal et du premier espace verse des lymphatiques aux ganglions de la
chaine cervicale transverse.

- La région qui répond & la partie interne de la cavite
axillaire, envoie d'ordinaire quelques collecteurs aux ganglions de
I'aisgelle.

- La région pleurale qui s'étend au dessous de la région
axillaire jusqu'a la sixiéme cdte donne parfois elle aussi quelques canaux
- lymphatiques tributaires des ganglions axillaires.

Ces connections expliquent les cas de propagation de la
tuberculose pulmonaire aux ganglions de 1'aisselle grace a la formation de
lymphatigues dans les adhérences pleurales qui unissent ceux du poumon &
ceux de la plévre pariétale.

I 142 les perfs de 1g piéyre

La plévre viscérale est insensible, tandis que la plevre
pariétale est trés sensible & la douleur: elle est innervee par des fibres
venant des nerfs intercostaux et par des fibres sensitives venant du
cerveau. L'irritation de ces nerfs détermine les points de cdté
intercostaux.



11.2 RAPPELS HISTOLOGIQUES.
11.2.1 HISTOLOGIE ET CYTOPATHOLOGIE DE LA PLEVRE ET DE
L'ESPACE PLEURAL.(7)

112 1 les feuiliels pleyrsuy -

La structure de la pléyre viscérale est variable selon les
espéces animales. Par contre la structure de la plevre parietale plus
constante chez les differents mammiféres est caractérisée par la présence
dun reseau lymphatigue sous-mesothélial  communiquant  par
l'intermédiaire de pores avec 'espace pleural.

Les différentes couches constitutives de la plévre
viscérale humaine sont, de la cavité pleurale vers le parenchyme
pulmonaire :

- le mésathélium.

- une couche de tissu conjonctif sous-mésothéliale

- une couche fibro-élastigue en continuité avec les cloisons
inter-alveolaires.

Le réseau lymphatigue situé dans la couche dessinant les
bases des lobules pulmonaires est dense et se draine vers le hile par
l'intermédiaire soit des collecteurs sous-pleuraux, soit d'anastomoses
avec le réseau intra-parenchymateux.

La plévre pariétale comprend les plevres costales,
diaphragmatiques, et médiastinales. Les deux premigéres ont une structure
trés proche comprenant :

- un mésothelium.

- une couche sous-mésothéliale.

- un plan fibro-elastique superficiel.

- une couche de tissu conjonctif avec présence de tissu
adipeux.

- un plan fibro-élastique profond en continuité avec le
perioste costal.

La vascularisation de ces plévres est assurée par les
arteres intercostales ou diaphragmatiques.

La circulation lymphatique y est caractérisée par
I'existence, dans la partie déclive de 1a plévre costale et & la surface de la
plévre diaphragmatique, de pores mettant en communication directe les
espaces lymphatiques et 1'espace pleural. Ces pores permettent le passage
de particules ou de cellules de la taille de 10 p environ.
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La structure de la plévre médiastinale est moins bien
connue. Elle est caractérisée par l'existance de "taches laiteuses™ ou
foyers de KAMPMEIER : agrégats sous-mésothéliaux de macrophages et de
cellules lymphoides considérés comme jouant un role important dans le
mécanisme de défense de V'espace pleural.

H2 L2 | espace pieural -
Les deux feuillets pleuraux délimitent un espace clos
appelé espace pleural ou cavité pleurale.

¥ fantent g2 ] 6space pieirsl
A T'état normal, Vespace pleural contient un film

liguidien évalué & 2 ml chez 'homme; la surface de T'espace pleural etant
évaluée elle méme &1000 cmZ . L'épaisseur moyenne de ce film liquidien
est de l'ordre de 20p. Ce volume semble se modifier selon I'etat
physiologique. Cest ainsi que I'exercice l'augmenterait. Cependant les
données chez I'homme sont fragmentaires et doivent étre rapprochées de
celles obtenues chez 1'animal. La concentration proteique du film liguidien
pleural varie de 13,5 8 33,5 g/1 chez I'homme sain.

¥l ag types celiiieiras

Le film liguidien pleural contient en moyenne 4500 cellules
par millilitre dont:

- 54 % de monocytes et de macrophages.

- 10 & de lymphocytes.

- 4 & de cellules mésothéliales.

- 32 € d'une autre variété de cellules, qui seraient des
cellules mésothéliales desquamées qui sont également retrouvées chez
I'nomme. Ces cellules comprennent un fort poucentage de
macrophages.Cette compaosition cellulaire du film liguidien du revétement
pleural est tout & fait comparable a celle décrite dans d'autres Séreuses:
péricarde, péritoine ol une forte population de macrophages résidants a pu
étre observee.




[1.2.2. LESIONS ELEMENTAIRES DE LA PLEVRE :(23)

La pléevre est un large feuillet de mesenchyme, aux
structures assez complexes, clivée par une fente de glissement dont le
caractére virtuel est assuré par la cohesion moléculaire de la petite
quantité de liquide qu'elle contient. Cette fente est tapissée entierement
par un mésothélium. :

Aux inflammations de la plevre participent, d'une part les
parties superficielles du poumon en contact avec le feuillet visceral et,
d'autre part, une partie notable du mésenchyme de la paroi thoracique, de 18
face supérieure du diaphragme et du médiastin, en contact avec le feuillet
parietal.

221 Réactions du revélement mésolhélial de ia

nlevre -

Les réactions du mésothélium pleural se résument en trois
termes : métamorphose macrophagique, mobilisation, multiplication.

La moindre réaction inflammatoire s'exprime par le
gonflement des cellules aplaties qui représentent & I'état normal le
revétement mesothéliale. Ces cellules présentent une activite
phagocytaire. Devenus sphérulaires , elles prennent l'aspect typique de
macrophages et cheminent dans 1'épaisseur du mésenchyme pieural vers les
gaines lymphatiques dans lesquelles elles sont reprises, ou évoluent vers
la cavité pleurale, et s’y libérent aprés avoir été retenus a la paroi par un
pédicule, avec une forme de raquette tres particuliére. Elles se multiplient
activement dés que la reéaction inflammatoire est un peu intense. Ce sont
ces modifications mésothéliales qui représentent le stade initial des
pleurésies exsudatives.

Le revétement mésothélial peut étre remplacé par un
revétement franchement épithélial aprés une longue suppuration tarie
(plévre épithelialisée). 11 s'agit le plus souvent d'un revétement cubique
peu différencié, mais parfois c'est un épithélium cylindrique mucipare de
type bronchique ou un revétement épidermoide malpighien, ou les deux
associés (Orcel).

HZZ22 [es exsvudals pleursuy -

Les reactions exsudatives de 1a plévre sont les plus
importantes en pratique, car elles se traduisent par des épanchements
pleuraux. Aussitot formés , en effet , ceux-ci ont la possibilité de se
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répandre et de s‘accumuler dans 1@ yaste séreuse pleurale, qui devient
alors une cavité réelle, ce qui vient donner une expression clinique tres
importante & des lésions tissulaires pouvant étre parfois trés discrétes et
lacalisées. L'apparition des exsudats est toujours précédée de la réaction
mésothéliale déja décrite, et des phénoménes congestifs plus ou moins
importants, plus ou moins étendus, tant du feuillet visceral que du feuillet
pariétal de la séreuse.

L'exsudat séreux, peu riche en fibrine et en albumine a ete
longtemps qualifié d’hydrothorax, par opposition aux pleurésies vraies,
expression d'une réaction inflammatoire.

L'exsudat fibrineux est de beaucoup le plus important
parcequ’il est, lorsquil existe & 1'état pur, le substratum des pleurésies
"séches”, parcequil ne mangue jamais dans les “vrais” pleurésies avec
épanchement, enfin parceque son gyvolution commande toutes les séquelles
(symphyse) des inflammations de la plévre. Plus ou moins tot apres la
réaction mésothéliale et les phénomeénes congestifs de la séreuse,
commence l'exsudation fibrineuse, accompagnée dune diapédése
leucocytaire & des degrés divers. La fibrine se dispose 4 1a surface en une
nappe continue; mais le glissement l'un sur l'autre des deux feuillets
aucours des mouvements respiratoires, rendu difficile par l1a présence de
I'exsudat (frottements pleuraux entendus & l'auscultation) dissocie cetle
nappe qui se hérisse de "flammeéches”. Tout peut en rester 14 {pleurésies
séches); mais, 1e plus souvent une exsudation séreuse se produit aussi; elle
refoule 1a fibrine vers la cavité pleural dont les feuillets sont ecartés l'un
de T'autre par I'épanchement séreux. Ainsi se trouve constituées les deux
“membranes” classiques des pleurésies séro-fibrineuses : la “pseudo-
membrane” qui est la nappe de fibrine sous laquelle se trouvent des
logettes remplies de sérosités, et la “néo-membrane” qui est le feuillet
pleural en pleine réaction inflammatoire, congestionné, infilté de fibrine
et de leucocytes. A 1'exsudation séreuse et fibrineuse s'associent, en
proportions variables, une diapédeése leucocytaire ou érythrocytaire.Les
difféerentes formes des pleurésies dépendent de l'association de ces
gléments et des modalités de ces associations.

Les épanchements séreux peuvent étre, & peu prés purs,
accompagnés de mobilisation macrophagique et d'érythrodiapédése.
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Dans les eépanchements seéro-fibrineux, les plus fréquents de tous
(tuberculose, maladie de hodgkin, cancer, pneumopathies & virus,
cardiopathies ..... ), 1a fibrine peut &tre plus ou moins abondante.

Les épanchements puriformes ou purulents traduisent
I'importance de la diapédese leucocytaire a polynucléaires; ils sant séro-
purulents (streptocoques) ou fibrino-purulents {pneumocoques).

Les épanchements hémorragiques relévent soit dune
erythrodiapéedese contemporaine de la réaction inflammatoire causale, soit
de suffisions sanguines, favorisées par un bourgeonnement capilaire
developpé & la surface de la séreuse enflammeée {pleurésies tuberculeuses
anciennes), ou dans le stroma d'un cancer secondaire ou primitif de la
plévre.

Les épanchements fibrino-nécrotiques, accompagnés ou non
de suppuration, sont le propre des pleurésies gangréneuses.

L'évolution des exsudats pleuraux se fait d'une maniére
variable. Elle dépend de 1'agent pathogéne, de 1'abondance des épanchements
et de leur nature, des possibilités de résorption de la séreuse aprés la
reaction inflammatoire. Elle est aujoud'hui grandement influencée par les
thérapeutiques bactériostatiques spécifiques. Elle peut se resumer en trois
éventualités: résorption, persistance et transformation, organisation.

L& Résarplion
Un épanchement pleural peut se résorber sans laisser de traces. C'est
naturellement 1'évolution des épanchements séreux purs ou hydrothorax.
C'est aussi celle des épanchements séro-purulents ou fibrino-purulents
bien traites.

L& Fersisience el 18 Lronsiormaticn .
Dans beaucoup de cas, soit en raison de la persistanse durable de la
reaction inflammatoire de la plévre, soit du fait dune rétraction
irréversible du poumon qui maintient béante la cavité pleurale,
I'épanchement ne se resorbe pas. 11 peut longtemps persister tel, séro-
fibrineux par exemple. Mais, & la longue , la plévre chroniquement
enflammee s'épaissit et se sclérose, et des bourgeons vasculaires sy
déeveloppent. L'épanchement se transforme & 1a suite de nouvelles réactions
inflammatoires a effet nouveau. 11 peut devenir hémorragique. Plus souvent
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survient une diapédése leucocytaire dans les anciennes pleurésies
persévérantes, et la transformation purulente en est le témoignage

L Lrgsnisstian .
C'est 1'avolution 1a plus fréquente et la plus importante des exsudats de 1a
plévre. Cette organisation dépend de la présence de la fibrine et de sa
persistance. La fibrine en effet peut étre lysée : ainsi les épanchements
fibrino-purulents peuvent étre résorbés sans organisation. Si elle ne I'est
pas , l'organisation survient par métamorphisme collagene de la fibrine. Un
tissu conjonctif néoformé est constitue, attachant 1'un & 1'autre le feuillet
viscéral et le feuillet pariétal, réalisant une symphyse des deux feuillets.
L'organisation peut étre précoce et apparaitre bien avant la disparition de
I'epanchement, qui se cloisonnne et s’enkyste. Mais le plus souvent , elle se
produit au fur et & mesure de la résorption de l'exsudat séreux qui
consomme la symphyse. Cette symphyse peut étre partielle ou totale,
allant de la bride reliant une petite portion du poumon & la paroi thoracique
@ la grande symphyse totale rendant le poumon partout inséparable de la
paroi thoracique.
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111, METHODES D BXPLORATION DE LA
PLIEVIRE
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Le diagnostic des pathologies pleurales a fait un grand
progrés grace aux méthodes d'exploration pleurale qui sont actuellement
bien codifiées. Ces méthodes connaissent de nos jours de larges
indications. Leurs inconvenients sont minimisés, d'une part grace & une
bonne connaissance anatomique et physiopathologique des affections
pleurales et d'autre part, du fait de I'amélioration technologique des
appareils et des instruments d'exploration.

[1 y a principalement deux méthodes d'exploration :

111.1 LES METHODES NON-INVASIVES.

I11. 1.1 L'EXPLORATION CLINIQUE.

Elle recherche un syndrome d'épanchement liquidien de la
plévre qui réalise classiquement le trépied associant :

- une abolition des vibrations vocales.

- une abolition du murmure vésiculaire.

-une matité hydrigue déclive dans les cas typiques.

Ce syndrome est d'autant plus net que I'epanchement est
plus abondant.

[11.1.2. L'EXPLORATION RADIOLOGIQUE.

Les poumons sont des organes qui se prétent bien a
I'exploration radiologique faisant de cet examen un outil d'une tres
grande utilité. L'étude radiologique utilise les deux techniques
fondamentales de radio-diagnostic : la radioscopie et surtout la
radiographie. Ailleurs, une tomographie ou une tomodensitometrie
peuvent intervenir pour affiner certains résultats douteux.

i1 21 e Redioscapie

Elle a des avantages indiscutables pour I'analyse
topographique et dynamique de certaines images pleuro-pulmonaires.
Ainsi, elle permet de distinguer une pleurésie d'une condensation
pulmonaire en mettant le patient en position déclive faisant ainsi
modifier les images dans le cas de I'épanchement ; elle permet
également le suivi des ponctions évacuatrices.
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I 122 L g Rediegraphie

La réalisation d'une radiographie pulmonaire sous diverses
incidences permet d'une part de fixer les images sur un support commode
& manier, et d'autre part de procéder & une analyse beaucoup plus fine
notamment dans la recherche d'éventuelles 1ésions associges.

Hi 123 L Tomographie

C'est une exploration facilement reproductible . Elle permet
d'apprécier la topographie et 1a mobilité des épanchements pleuraux aux
changements de position , de reconnaitre la topographie des poches
enkystées et d'en préciser le caractere plus ou moins cloisonné.

I 12 3 L5 Tomadensilométrie de e plévre (TN

Il s'agit d'une technique & la fois tomographique par
transmission et densitométrique. L'épaisseur des coupes réalisées est de
4 4 7 cm. Les coupes peuvent étre jointives et explorer I'ensembie du
thorax. La durée de 'examen ne dépasse pas en général trente minutes.

111.2. LES METHODES INVASIVES.

Elles sont nombreuses et vont de la plus anodine ; la
ponction pleurale exploratrice & la thoracotomie exploratrice qui est une
véritable intervention chirurgicale, en passant par la ponction biopsie de
plevre et la pleuroscopie.

{1.2.1 LA PONCTION PLEURALE.

Tout épanchement pleural cliniquement diagnostiqué doit
étre ponctionné pour une étude cyto-chimique et bactériologique du
liquide, & fortiori s'il est confirme par la radiographie.

La ponction de plévre est un examen facile qui consiste a
introduire une aiguille dans la cavité pleurale contenant du liquide. Elle
se fait dans un but diagnostique ou thérapeutique.

L2 I f Fechnigue

* jnsirinenistion

La ponction évacuatrice se fait avec 1'aiguille de Kiss &
biseau court ou une aiguille @ mandrin. En pratigue, n'importe gquelle
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aiguille peut étre utilisée. Le reste de l'instrumentation comprend le
nécessaire pour 'anesthésie locale.

¥ Frépsralion
Théoriquement, i1 faut préparer le malade pour 1'évacuation
de 1'éepanchement en lui donnant des tranguillisants. Cette préparation
n'est pas nécessaire pour la ponction exploratrice.

¥ fxécution ge 18 ponctiog

Le malade doit étre en position assise en faisant le dos
rond. Théoriquement, il faut ponctionner en arriere sur la ligne axillaire
postérieure, sous l'omoplate. En réalité, la ponction se fait en pleine
zone de matité hydrique en évitant 1'aire de matité cardiague en avant &
gauche et I'aire de matité hépatique en avant & droite.

On pique perpendiculairement 8 la peau en rasant le bord
supérieur de 1a cote inférieure (ce faisant on évite le pédicule vasculo-
nerveux intercostal). On ponctionne le vide 4 1a main, en arrivant dans la
cavité pleurale, le liquide coule aidé par 1'aspiration avec une séringue.
La ponction évacuatrice peut se faire soit par aspiration électrigue sous
faible pression, soit avec une seringue de Tournant, soit par siphonnage
qui consiste a relier 1'aiguille de ponction a un flacon par 1'intermédiaire
d'un catheter. Ainsi le liquide coule goutte & goutte. En principe on ne
peut retirer que 3500 ml. En pratique on laisse couler le liquide tant que
I'evacuation se fait normalement et est bien supportée par le malade.

L2 1Z Accidenis et incidents.
* Accidanis
Trois accident graves peuvent survenir :
- 1a mort subite rarissime et due a un choc vagal
-I'embolie  pulmonaire  également  rarissime et
consecutive a l'injection d'air dans un vaisseau
- I';edéme @ vacuo, c'est un cedéme aigli du poumon qui
peut survenir lorsque 1'évacuation du liquide est trop rapide.

¥ lncigents
[1s sont relativement frégquents, mais sans conséquences
graves :
- la ponction blanche.
- la ponction vasculaire.
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- 1a blessure du poumon.
- V'introduction d'air dans la cavité pleurale réalisant le
plus souvent un pneumothorax partiel.

111.2.2 LA PONCTION BIOPSIE DE PLEVRE. (P.B.P.)

11 s’agit d'un examen simple qui permet de prélever un petit
fragment de la plévre pariétale pour un examen histologigue. Divers
modéles d'aiguilles & biopsie ont &té proposés. Les deux couramment
utilisées sont l'aiguille d’Abrams et 1'aiguille de Castelain. Ces deux
aiguilles sont de conception différente, mais leur principe est identique:
toutes deux sont composées dune chemise externe & lintérieur de
laquelle coulisse un trocard tranchant dont la rotation ou le retrait a
I'intérieur du trocard externe va permettre, par un effet de "guillotine”,
de sectionner un fragment de plévre pariétale.

HILZZ [ Technigue:
¥ e matérial
i1 comprend :
- celui utilisé pour la ponction pleurale.
- une lame de bistouri.
- un produit anesthésiant: nous utilisons de la xylocaine
a1ouz2g
- un flacon contenant du bouin ou du formol.
- des gants stériles et des agraffes.
- une aiguille d'Abrams ou de Castelain.
- un champ stéerile .

* [ & pransralion
Avant la ponction biopsie proprement dite, la réalisation d'une premiére
ponction est nécessaire afin de s'assurer de la présence du liquide. Cette
présence est absolument indispensable pour permettre & 'opérateur de
répérer la situation de 1'extrémiteé fenestrée de I'aiguille par rapport aux
plans pariétaux. Dans les pleurésies de petite abondance la réinjection
prudente dans la cavité pleurale de 100 ml environ de serum
physiologique peut faciliter la ponction.(19)

HIZ222 Fxéculion de e PEF.:

La réalisation de la ponctian-biopsie elle-méme nécessite
les temps suivants :
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- l'anesthésie locale de la peau et des plans profonds aprés
désinfection soigneuse de la peau. Nous procédons par une injection
tracante d'environ 5 ml de xylocaine & 1 ou 2% en aspirant chaque fois
qu'on enfonce 1'aiguille progressivement depuis la peau jusque dans la
plévre. On évite ainsi d'injecter le produit anesthésiant dans un vaisseau
et dés quon arrive dans la plévre l'aspiration fait monter le liquide
d'épanchement dans la séringue

- l'introduction de V'aiguille dans la poche pleurale, apres
une petite incision cutanée de 1a peau au bistouri .

- la vérification de 1a situation de 'extrémité fenestree de
1'aiguille dans la poche pleurale (en permettant au liquide de s'écouler par
'extrémité externe de 1'aiguille).

- 1e retrait progressif de I'aiguille jusqu'a ce que le liquide
cesse de s'écouler, & ce moment, I'extrémité fenestrée de I'aiguille se
trouve au niveau de 1a plévre pariétale.

- Tlinclinaison de l'aiguille pour permettre 4 lextrémité
fenestrée de se trouver en contact avec 1a plévre pariétale qui s'invagine &
l'intérieur de 1a fenétre.

- le prélévement d'un fragment de plévre en faisant agir le
trocard interne soit par rotation (aiguille d'Abrams) soit par mouvement
de coulisse {aiguille de Castelain) ; ce qui permet la section d'un fragment
de plévre pariétale.

Les fragments prélevés sont immeédiatement mis dans le
flacon contenant du bouin ou du formol. 11 faut multiplier les prises
biopsiques pour un meilleur rendement (3 & 10 selon les auteurs).

I11.2.3 LA PLEUROSCOPIE OU THORACOSCOPIE.

C'est un geste ancien et largement appliqué autrefois
(section de brides lors des pneumothorax thérapeutiques). Oubliée puis
réhabilitée ces derniéres années, elle s'apparente & 1a coelioscopie par son
principe et sa technique. Elle permet, aprés l'introduction d'une optique
dans la cavité pleurale, de procéder & une série de biopsies sous la vue
aussi bien de la plévre pariétale que de la plevre viscérale.

[11.2.4. L'EXPLORATION CHIRURGICALE OU THORACOTOMIE.
Elle constitue le geste ultime & proposer lorsque le recours
éventuellement repété aux prélévements usuels n'a permis aucune
approche du diagnostic, notamment, dans les pleurésies chroniques
(pleurésie persistante ou récidivante). La sécurité d'un prélevement
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chirurgical et les possibilités d'abtention d'un “bon” fragment de plévre
fant que certains la préférent & la biopsie médicale aveugle.

Aprés une thoracotomie suffisamment large, le chirurgien
peut explorer complétement, de facon méthodique, toute 1a surface de 1s
cavité pleurale. Cette exploration permet d'orienter les prélévements sur
lesquels on peut effectuer outre I'examen histologique, des examens
bactériologiques, minéralogiques , etc .. .

La thoracotomie permet en outre un geste thérapeutique : 1a
pleurectomie pariétale. Elle peut aider a la guérison dans certains cag
{tuberculose, pleurésie post-traumatique, certaines pleurésies chronigues
non tumorsales et non spécifiques).

La thoracotomie comme nimporte quelle intervention
thoracique demande certaines precautions préalables - choix des malades,
bilan pré-opératoire soigneux, anesthésie générale avec intubation,



V. PEYSIOPATEOLOGIE
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Soumise a des agressions pathologiques, la sereuse pleurale
reagit par une prolifération cellulaire ou par la constitution dune
pleurésie.

I¥.1. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE.

A l'état physiologiqgue normal i1 existe entre les deux
feuillets de la plévre une pression negative : 1a pression pleurale.

Elle n'est pas homogéne, fait capital mis en évidence par
Parodi 1933 et désormais reconnu comme essentiel en physiologie
respiratoire. Les différentes méthodes de mesure de la pression pleurale
montrent en effet qu'elle augmente du sommet vers la base. Elle varie
egalement selon la forme du poumon et de la paroi thoracique. Elle est en
outre soumise & la pesanteur.

A 1'état statique, 1a force développée sur chague point du
feuillet pariétal s'oppose & celle qui s'exerce sur chaque point
symétrique du feuillet visceral. Aux points de relaxation les forces
s'exercant sur les poumons et la paroi thoracique ont tendance & separer
les deux feuillets pleuraux. Ceux-ci restent en contact grace aux
variations de la pression pleurale qui, de - 6 cm d'eau & I'expiration,
devient - 2 cm d'eau & l'inspiration.

I¥.1.1. ECHANGES A TRAVERS LES FEUILLETS PLEURAUY

A T'etat physiologique normal, il existe un mouvement des
fluides et des grosses molécules qui s'effectue & travers les deux
feuillets pleuraux gréce & la vascularisation. Le trensfert des grosses
molécules et des cellules s'effectue par les seuls lymphatiques et celui
des fluides principalement par les vaisseaux sanguins.

Y. I I I Drainege lymphatigue: Trapstert des

protéines

Le drainage lymphatique de la cavité pleurale se fait
principalement au niveau de la plévre pariétale. Ce sont les vaisseaux
lymphatiques terminaux, qui, par leur caractére morphologique,
permettent le passage des grosses molécules. Le flux lymphatique est
essentiellement fonction des mouvements respiratoires, donc des
muscles intercostaux et du diaphragme. Le systeme Ilymphatique
constitue ainsi la voie de drainage des protéines pleurales et n'est
probablement sollicité & I'état physiologique que pour le drainage des
fluides.
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Y I 1.7 Mouvements des 1ivides.
Le transfert des solutés isotoniques ou légerement hypertoniques ne
fait appel & aucun phénomene actif. Les feuillets pleuraux se comportent
comme une barriére sélective vis @ vis de ces fluides dont le passage
dépend des seules forces meécaniques et osmotiques comme I'ont prouvé
des expériences sur le chien. Chez cet animal a thorax ouvert, la surface
des poumons réabsorbe les solutés isotoniques avec une pression égale a
la difféerence entre la pression colloidale osmotique plasmatique et la
pression hydrostatique capillaire pulmonaire. Le mouvement des liquides
entre le secteur vasculaire et extra-vasculaire résulte d'un désequilibre
entre ces forces de filtration et d'absorption. |1 existe un coefficient de
filtration dont dépend Il'importance du transfert conformément &
1'equation :
Mouvement de liquide = K{HPc - HPif) - (COPc - COPif)

K = Coefficient de filtration en ml/s/cm2/cm d'eau
HPc = Pression hydrostatique capillaire moyenne en cm d'eau
HPif= Pression intrapleurale en cm d'eau
COPc = Pression colloidale osmotique plasmatique en cm d'eau
COPif = Pression colloidale osmotique du liquide pleural en cm d'eéu.

Des données expérimentales recueillies sur le chien
précisent ces différents parameétres :

-la pression totale nette permettant la sortie du liquide au
niveau de la plévre parietale et son accumulation dans 1'espace pleural
est de +10 cm d'eau ;

-la pression totale nette permettant la réabsorption du
liguide au niveau de la plévre viscérale est de -4 cm d'eau.

La résistance opposée au passage du liquide & travers le
feuillet pariétal doit donc étre supérieure & celle opposée & sa
réabsorption & travers le feuillet viscéral pour éviter une accumulation
de liguide dans la cavité pleurale.
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1¥.2. ANOMALIES DES ECHANGES LIQUIDIENS PLEURAUX

A létat pathologique, la perturbation des différents
facteurs impliqués dans la filtration et la réabsorption du liquide
pleural physiologique aboutit 4 la constitution d'une pleurésie.

IV.2.1. MODIFICATIONS DU COEFFICIENT DE FILTRATION.

La connaissance de la perméabilité des capillaires pleuraux
est encore imparfaite, les études expérimentales ayant surtout porté sur
la perméabilité du mésothélium au niveau du péricarde et du péritoine.
Or les conditions physiologiques de 1'espace pleural sont trés originales
(variabilité des pressions, vascularisation différente au niveau des deux
feuillets..).

i1 semble néanmoins que les mécanismes de traversée sont
de type actif, faisant appel & des phénomenes de facilitation par
reconnaissance des molécules a transporter.

L'inflammation augmente le coefficient de filtration soit
par altération de 1a membrane basale, soit par iibération de mediateurs
chimiques (histamine, Kinines). Il en résulte :

- une augmentation de la fuite protéique hors des
capillaires

- une augmentation de la pression intra-pleurale 8 mesure
que le liquide s'accumule dans 'espace pleural

- une légére dimunition de la pression colloidale osmotique
plasmatique (liée & la fuite protidique hors des capillaires) avec
augmentation de 1a pression colloidale osmotique du liguide pleural. Les
pleurésies de nature inflammatoire sont donc riches en protides.

I¥.2.2. MODIFICATIONS DE LA PRESSION HYDROSTATIQUE
CAPILLAIRE PULMONAIRE.

Le riéle de I'hypertension veineuse pulmonaire dans la constitution d'un
épanchement pleural n'est pas formellement établi. Les effets de
I'hypertension veineuse systémique et pulmonaire ont été étudiés chez le
chien. L'hypertension veineuse systémique isolée s'est revéiée incapable
de produire une pleurésie ; seule son association & une hypertension
yeineuse pulmonaire s'accompagne dun  épanchement  pleural,
préferentiellement de siege droit.
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I¥.2.3.MODIFICATIONS DE LA REABSORPTION LYMPHATIQUE.

Les lymphatiques constituent 1a seule voie de drainage des
protéines, toute obstruction lymphatique entrainera une pleurésie riche
en pratéines.

L'hypertension veineuse systémique est 'un des facteurs qui
entravent le drainage Iymphatique de 1a cavité pleurale. Une infiltration
des ganglions lymphatiques médiastinaux {par une fibrose, des cellules
tumorales ou des particules inertes) est susceptible de favoriser la
constitution d'une pleurésie. Une pachypleurite susceptible d'entraver le
drainage lymphatique, une rupture ou une hypoplasie des vaisseaux
lymphatiques, sont susceptibles de conduire aux mémes résultats.

IV.2.4. MODIFICATIONS DE LA PRESSION COLLOIDALE
OSMOTIQUE DU LIQUIDE PLEURAL .

Le h'q'uide pleural a le méme profil que le sérum avec un
taux un peu plus bas d'albumine, de béta- ~globulines et de fibrinogene.
Cette similitude a &té retrouvée dans des pleurésies de causes variées,
et I'électrophorése des protides n'est d'aucun secours pour le diagnostic
etiologique d'un épanchement liquidien de la plévre.

La réabsorption du liguide pleural dépend de sa pression
colloidale osmotique. Lorsque la concentration proteique du liquide
atteint 400g/1, 1a réabsorption s'annule au niveau de Is plevre viscérale.
Par ailleurs, un taux particulierement bas de protides dans le liquide
pleural 1ié a une hypoalbuminémie majeure comme on peut 1'observer
dans un syndrome néphrotique, peut étre responsable, non seulement de
I'absence de réabsorption au niveau de 1a plévre viscerale, mais aussi
d'une filtration exagérée au niveau des deux feuillets pleuraux avec
constitution d'un anasarque pleural.

I¥.2.3. VITESSE DE RENOUVELLEMENT DU LIQUIDE DES
PLEURESIES

On a étudié dans des pleurésies de causes variges le
renouveliement du liquide pleural & 1'aide de colorant. 1 est indépendant
de la cause de I'épanchement et varie entre 30 et 75 pour cent par heure.
L'apport net du liquide pleural est de 0,40ml/kg de poids corporel/h et le
drainage lymphatigue moyen est de 0,36ml/kg de poids/h. Pendant la
nuit, (diminution de 'activita musculaire) ces deux valeurs s'abaissent.
Le drainage des protides intra-pleuraux est par ailleurs diminué dans
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les pleurésies de cause inflammatoire. On comprend ainsi pourquoi
celles-ci sont particuliérement riches en protides (augmentation de la
perméabilité capillaire et diminution dy drainage lymphatique).



V BTUDE PERSONNBLLE.
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v.1. MATERIEL D'ETUDE.

D'Octobre 1988 & Septembre 1989, 509 malades ont
été hospitalisés dans le service de Pneumo-phtisiologie de 'hopital du
Point G daont 74 cas de pleurésie. Ont été exclus de V'etude toutes les
pleurésies purulentes ainsi que les pleurésies non purulentes n‘ayant pu
bénéficier d'une biopsie de plévre. Notre étude porte donc sur 62 cas de
pleurésies non purulentes.

V.2. METHODE D'ETUDE

Tous nos patients ont fait V'objet d'un interrogatoire
minutieux, d'un examen clinique complet et des examens paracliniques
suivants:

- Plusieurs radiographies pulmonaires standards sous
diverses incidences.

- Une intra dermo-réaction (IDR) de Mantoux avec le
matéeriel et selon 1a methode standard de 1'OMS-UNICEF

~ Une ponction exploratrice avec recueil du liquide
pour étude cyto-chimique et bactériologique { recherche de Bacilles
Acido-Alcoolo-résistants systématique.)

- Une ponction biopsie de plévre (P.B.P) aprés laquelle
on procedait & une évacuation systématique de I1'épanchement par
siphonnage.

- Un bilan Dbiologique standard comportant
I'hémogramme, la vitesse de sédimentation globulaire, 1'azotémie, la
glycémie, les transaminases sériques, la crase sanguine (TS, TC, TF), 1a
recherche de sucre, d'albumine et de parasites dans les urines, la
recherche de parasites dans les selles, la sérologie H.LY, un examen
microscopique des crachats a la recherche de bacilles acido-alcoolo-
resistants(B.A.A.R) chez les patients ayant une toux productive.

Certains examens specialisés ont été effectués selan
les orientations radiocliniques:

- Endoscopie tracheo-bronchique.



- Biopsie ganglionnaire péripherigue

- Echographie abdominale.

- Fibroscopie eso-gastro-duodenale.

En attendant les résultats de ces exéamens
paracliniques, les patients recevaient un traitement antibiotique non
spéecifique.

Tous les patients ont regu un traitement étiologique,
exception faite du seul cas séropositif H1.V.2 non tuberculeux considéere
comme d'origine indéterminee.

¥.3. RESULTATS.
V3.1 FREQUENCES.

¥ 3 1} Fréguence générale.

Parmi les 509 malades hospitalisés durant notre
atude, 74 ont &té admis pour pleurésie soit 14,5 des hospitalisations
pour la période d'étude. Parmi ces 74 pleurésies on note :

- 10 pleurésies purulentes soit 13,5 & des pleurésies
et 2 & de Vensemble des malades;

- 64 pleurésies non purulentes soit 86,58 des
pleurésies et 12,6 & de 'ensemble des malades: deux de ces pleurésies
n‘ayant pas fait 'objet d'une P.B.P ont gte exclues.

¥ 3 1.2 Fréguence selen 1'dge et /e sexe

L'age de nos patients verie de 11 g 79 ans. La tranche
d'adge comprise entre 20-39 ans est la plus affectée avec plus de la
moitié des cas. Les ges extrémes semblent peu touchés: 3 cas avant 20
ans et 2 cas aprés 70 ans. Le sexe ratio est de 2,6 aver 42 hommes
(72.6%) et 17 femmes (27,4 &)



L'ensemble de ces résultats se trouve detaillé dans le
tableau n®1

TABLEAU N°1: Fréquence selon le sexe et 1'age des 62 malades.

‘GE EFFECTIFS
ane | 10-19 | 20-29 | Z0-39 H0-49 | 50-59 | 60-69 | 70-79 et

SENME s

2 12 14 z 2 T > 45
P ASCULIN

(3,2%) | (21%) [22,6%) (4 8%)| (1ZE) |(4,8%) (3,2%) | (72,6 %)

1 4 5 z z i 0 17
FEMINIM

(1,6%) | (6,55 8,1%)[4,8%)| (4,8%) | (1 6T)| - |74 %)
TOTAL z 17 19 & i1 4 2 62

et % (4 2%) 127 5%)|30,7%)[9,6%) [ 17,2%) | (6 4%) (2 2%) | (100,0 )

L'étude de ce tableau ne montre pas de difference
statistiquement significative dans la distribution entre homme et
femme (P=0,14 ) : la population étudiée est homogene par rapport a 1'age
et au sexe.

¥ 3 1.3 Fréguence selon ja profession.

Les couches socio-professionnelles recencées se
répartissent essentiellement entre les agriculteurs (26 ®) et les
femmes au foyer (24 ) qui représentent la moitié de nos malades. Les
commercants viennent au troisieme rang avec 129 &



La figure n® len donne le détail.

FIGURE N°1: Fréquence selon la profession des 62 malades.
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V.3 1.4 Fréguence selon I'ethnie
Les Bambara sont au nombre de 26 (42 & des cas),
suivis des Peulh 10 (16 % des cas) et des Malinkés 9 (14 & des cas). Les
autres ethnies semblent peu intéressées. La figure n°® 2 en donne le
détail.
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FIGURE N°2: Frequence selon 'ethnie des 62 malades.
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V315 Fréguence selfon 7g saisan.

Le tableau n® 2 représente la repartition des malades
en fonction des péeriodes de 'année :

- saison seche et froide : Novembre-Février.

- saison seche et chaude : Mars-Juin.

- sgison pluvieuse ou hivernage : juillet-Octobre.

Nous constatons que :

- 25 patients ont été hospitalisés pendant la saison
séche et froide (40,3 ).

- 17 pendant la saison séche et chaude (27,4 &).

- et 20 pendant la saison pluvieuse (32,2 %).

Au total 42 patients ont eté admis pendant la saison
seche(67,7%). Le tableau n°2 montre I'ensemble de ces résultats.
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TABLEAU N°2 : fréquence selon la saison.

SAISON SECHE PLUVIEUSE | TOTAL
FROIDE CHAUDE
EFFECTIFS | 25 17 20 62
z 67,7 % 3238 100,0

¥.3.2 ASPECTS CLINIQUES.

V.32 I les daiéspces fonclionnelies
Les symptdmes fonctionnels les plus frégquemment
rencontrés ont été:
- L'association Point de coté-Toux-Dyspnée dans 20 cas soit 32
- L'association Point de cote-Toux dans 16 cas soit 25,8%.
- L'association Toux- Dyspnée dans 11 cas soit 17,7%.

2.

3

V.3 77 Les symplomes geneéreux -
l1s se résument en:
- Une figvre au long cours avec amaigrissement, asthénie et
anorexie dans 25 cas = 40,3%.
- Une fiévre au long cours associée & un amaigrissement dans
14 cas = 22,5%.
- Une fievre au lang cours isolée dans 15 cas = 24,1%.

V.3 23 les symplames physigues:

L'examen physique nous a permis de déceler :

- 58 cas d'épanchement liguidien de la plévre avec le
trepied clinique classique .

- et 4 cas avec des signes épars non évocateurs.
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V.3.3 ASPECTS BIOLOGIQUES
Y IIILTOR
Elle a été faite de fagon systématique & tous nos patients. La lecture a
6té faite aux 38 - 4 jours par la mesure du plus grand diametre
transversal de l'induration. Les résultats ont &té considérés comme :
- négatifs : diamétre de 1'induration inférieur 4 6 mm
- positifs : diamétre de 1'induration supérieur ou égal 4 6 mm

Les résultats suivants ont ainsi été obtenus :
- anergie cutanée : 12 cas (19,4%)
- allergie cutanée : 50 cas (80,6%)

¥ 3 3.2 Recherche de BA AR dans Jes crechals.
La microscopie directe a reguliérement donné un

résultat négatif chez les patients qui avaient une toux productive.

¥ 3 35 Hémagramme -
Sur les 51 patients ayant pu bénéficier de cet examen,

on dénombre:
-11 cas d'anémie avec un taux d’hémoglobine inferieur

& 10g/1, soit 21,6 %;

-un cas dhyperieucocytose avec plus de 10.000

globules blancs.
L'hémogramme s'est révélé normal dans le reste des cas.

Y334 Vitesse de sédimentation globulaire -
50 de hos 62 patients (80,6%) ont pu bénéficier de cet

examen qui a donné les résultats suivants.
- S inférieure 8 SO0mm & 1a 1ére heure: 6 cas soit 12%.

- ¥S comprise entre 50mm et 100mm 4 18 premiére heure: 34 cas

soit 68 %.
-V'S supérieure 8100mm & la 1ére heure: 10 cas soit 20%.
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V. 335 Séroiagie HiV:

Seuls 38 résultats ont pu étre obtenus, parmi lesquels
S cas seropositifs ainsi reparties:

- 3 cas de séropositivite au virus 1.

- 1 cas de séropositivite virus 2.

- 1 cas de séropositivité 4 I'association virus! et 2.

Quatre de ces patients séropositifs sont de sexe
masculin et ont un age compris entre 30 et 39 ans.

V336 Flude du liguide pleural:

Deux types d'épanchements ont été eétudiés : les pleurésies serg-
fibrineuses 53 cas (85,5 ) et les pleurésies hémorragiques 9 cas
(14,5 %). Les liguides d'épanchement pleural ont été étudiés sur le le
triple plan cytologique, chimique et bactériologique.

* Fluvde ciiolagiaue

L'absence de cytologiste au laboratoire du Point G
durant notre étude et les mauvaises conditions de conservation et
d'envoi des prélévements au laboratoire de 1'INRSP ont fait que seuls 48
préléevements ont pu bénéficier d'un examen cytologique complet.

Les pleurésies lymphocytaires representent plus de la
moitié des cas avec 64,6 % suivies par les pleurésies a formule
cellulaire mixte 16,7 &. ,

La recherche des cellules néoplasiques s'est revélée
positive dans un seul cas .
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TABLEAU N°3 :Répartition selon I'etude cytologique du liquide pleural.

CYTOLOGIE EFFECTIF 3

4,2

5]

Liquide acellulaire

Liquide lymphocytaire 31 64,6

Liquide & prédominence

de polynucléaires Neutrophiles 6 12,5

Liquide Mixte 8 16,7

Présence de cellules cancéreuses 1 2

TOTAL 48 100,0 8
¥ Llude chimigue

Nous n'avons retenu que la réaction de Rivalta et la
recherche d'albumine dans 1'@tude chimique du liguide pleural en raison
de 'inconstance des autres resultats:

- 57 Réactions de Rivalta ont été effectuées dont 41 (70,2%) se
sont révélées positives et 16 (29,8%) négatives.
-1e dosage de 1'albumine dans le liquide pleural: effectué 57 fois
a donné les résultats suivants:
. Taux d'albumine inférieur & 20g/1 : 3 cas (5,3%).
. Taux d'albumine compris entre 20 et 30g/1 :23 cas (40,4%).
. Taux d'albumine supérieur & 30g/1 : 31 cas ( 54,3%).

¥ flude baclériglogigue
La recherche de bacilles acido-alcoolo-resistants et des autres germes
pathogénes est demeurée négative chez l'ensemble des 62 patients &
l'examen direct . 10 cas de culture ont été effectués sur milieu de
LOWENSTEIN dont les résultats ont tous ete négatifs.
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¥.3.4 ASPECTS RADIOLOGIQUES.

Nous les avons classé selon le siege et 1'abondance de
'épanchement.

V.34 1 Selon I lopographie.

Les pleurésies droites représentent plus de la moitié
des cas avec 36 épanchements (58%8) contre 23 épanchements gauches
(37%) et 3 localisations bilatérales (5%).

V.3 42 Seian 1'shondence de I épanchement.

Les pleurésies de moyenne abondance totalisaient
plus des deux-tiers des 62 épanchements avec 45 cas (72,6%) contre 13
d'épanchement de grande abondance (21%) et 4 cas d'épanchement
minime(6,4%).

Ces résultats sont résumes ci-dessous

TABLEAU N°4 : Répartition selon la topographie et 1'abondance des 62
epanchements.

Topographie
TOTAL
Droite Gauche Bilatérale
Abondance .4
o 3 - 1 4
Minime (6,4 %)
45
Moyenne 27 16 2 (72,6 %)
13
Grande 6 7 - (21 %)
62
TOTAL 36 23 3
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¥.3.5 ASPECTS ETIOLOGIQUES

L'association de deux sortes d'arguments nous a permis de
faire un diagnostic étiologique:

-des arguments de présomption: clinique, radiologique et
biologique .

-des arguments de certitude : bactériologique
histopathologique et cytologique .

Dans certains cas faute darguments de certitudes, le
contexte radio-clinique nous a amené & instituer une “épreuve
thérapeutique™ anti-tuberculeuse dont le résultat concluant nous a fait
poser le diagnostic de tuberculose pleurale 8 postériori .

C'est ainsi que nous avons pu porter quatre types de
diagnostic étiologique : tuberculose , cancer , pleurésie d'origine
bactérienne et pleurésie d'origine cardiaque . Dans un seul cas une
etiologie précise n'a pu étre portée.

V.35 ) Tubercuiose de js plévre -
Ont permis de poser le diagnostic de tuberculose pleurale
les arguments suivants :

¥ drouments ge présamplion
Mous avons retenu en faveur de 1étiologie

tuberculeuse:

DES ARGUMENTS CLIMIQUES :

- 'association & des degrés variables d'une fébricule ou
d'une fiévre vespéro-nocturne & une asthénie, une anorexie et un
amaigrissement , le tout réalisant le “syndrome d'imprégnation
bacillaire”.

- la découverte d'autres foyers tuberculeux concomitants
aucours des investigations paracliniques .

DES RRGUMENTS RADIOLOGIQUES

L'existence d'images radiologiques évocatrices de
tuberculose , en particulier les images d'adénopathie médiastinales et
les opacités infiltratives en plage .

DES ARGUMENTS BIOLOGIQUES
- la vitesse de sédimentation globulaire supérieure 8 S50mm

d la premiére heure .
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- I'IDR. & 1a tuberculine dont le diamétre d'induration est
supérieur a 15 mm

-les liguides d'épanchement dont le taux de lymphocyte est
égal ou supérieur 8 75 % .

¥ drguments de certiluge

La certitude étiologique & été obtenue sur la base des
examens suivants:

EXAMENS BACTERIOLOGIQUES :

Les résultats de 'examen bactériologique sont demeurés
réguliérement négatifs pour la recherche de bacilles acido-alcoolo-
résistants . 11 en fut de méme pour les 10 cas de cultures sur milieu de
Lowenstein .

La recherche d'autres germes pathogénes & également donné
des résultats négatifs , tant a I'examen direct qu‘a la culture

EXAMENS HISTOLOGIQUES :
Les 62 biopsies de plévre effectuées ont permis de poser
17 diagnostics de tuberculose pleurale (27,4 %) sur la base des
conclusions histologiques suivantes :
- Tuberculose Pleurale probable : 2 cas .
- Tuberculose Pleurale certaine : 13 cas .
Concernant les autres malades présumés tuberculeux ,
I'histologie a donné des réponses qui , si elle m'affirmaient pas une
tuberculose , ne I' excluaient pas non plus . Ainsi , les resultats non
spécifiques suivants ont été obtenus : |
~"Inflammation de la plévre sans é&léments
spécifiques™ 14cas .
- “Fibrose pleurale” : 3 cas
- “Inflammation aigue” : 2 cas
- "Nécrose fibrinoide de la pléevre”™ : 2 cas .
- "Scléro-hyalinose™ : 1 cas |
-"Dégenerescence fibrinoide de la plevre™: | cas.
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- Echec de la biopsie : 7 cas |

Au total, les arguments de certitude joints aux arguments
de présomption et aux épreuves thérapeutiques nous ont permis de faire
le diagnostic de 47 tuberculoses de la plevre (76 &) dont 17 grace a la
PBP.

* dAnslyse de 1 histalagie des pleurésies tuberciieuses:
Nous avons analysé le résultat des biopsies de plévre( exception falte des
echecs) soit au total 40 biopsies.

1) an fanction ge ] sncienneté de i Enanchement

Le tableau n® 5 qui récapitule nos constatations montre que
la quasi totalité des résultats histologiques de certitude a &té obtenue
chez les pleurétiques dont le début de la maladie datait d'un mois au
maximum : 14 cas soit 82,3 & des histologies positives. On note une
diminution de la rentabilité de la ponction-biopsie en fonction de la
durée de 1'épanchement.

TABLEAU N°3: Histologie des pleurésies tuberculeuses selon I'ancienneté
de 1'épanchement .

Début de la maladie Histologie Histologie Total
positive négative

moins de 1 mois 14 6 20
{ mois a 2 mois 3 8 11
plus de 2 mois 0 9 g

Total 17 23 40
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Hean fonction de 11OR .

L'examen des résultats de 1'LD.R. chez les pleurétiques
tuberculeux montre que plus de la moitié des malades ayant un résultat
histologique concluant ont une réaction tuberculinique positive & plus de
15 mm : 10 cas sur 17 soit 58,6 £ L'ensemble de ces résultats figure
sur le tableau n° 6.

TABLEAU N°6: Histologie des pleurésies tuberculeuses selon I'lDR .

IDR {mm) Histologie  Histologie Total
Positive Négative

0-5 2 7 9

6-10 1 5 6

11-15 4 6 10

16-20 6 4 10
} 10

» 20 4 1 5

Total 17 23 40

V.352 Cancer de 1 Flévre .
Les arguments suivants ont permis de poser le diagnostic
de cancer de la plevre :

* Jroumenis de présamption

La suspicion d'un cancer de la plevre a été faite sur les
arguments suivants :

ARGUMENTS CLINIQUES

Nous avons retenu en faveur de 1'étiologie maligne de la
pleurésie :
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-une altération prononcée de 1'état général

-le caractére douloureux , dyspneisant et recidivant de
1'épanchement.

-1a découverte d'un foyer de polymitose broncho-pulmeonaire
ou & distance de la pleurésie .

ARGUMENTS RAD |OLOGIQUES:

L'existence d'images évocatrices: (opacité parenchymateuse
suspecte , adénopathie hilaire , lyse costale ) a &té jugée comme de
grande valeur étiologique dans le diagnostic des pleurésies néoplasiques

ARGUMENTS BI0LOG IQUES:

- une forte accélération de la vitesse de sédimentation
supérieure & 100mm & la prémiére heure

- 1a découverte d'Alpha-feeto-proteine

- 1'augmentation des phosphatases acides
ont également &té jugées comme de grande valeur étiologique .

* drouments ae ceriitiuoes

Le cyto-diagnostic et I'examen histologique du fragment
biopsique ont été les deux arguments de certitude dans le diagnostic des
épanchements néoplasiques .

LA CVYTOLOGIE:

Elle ne nous & permis de faire quun seul diagnostic de
pleurésie cancéreuse sur cing cas retenus; nous en evoquerons les
raisons dans nos commentaires .

L'EXAMEN HISTOLOGIQUE : ,

Il nous a permis par contre de faire la preuve anatomique
de la polymitose pleurale dans deux cas (3 & de I'ensemble des malades).
Il s'agissait de pleurésies métastatiques dont :

- - 1 cas de “carcinome épidermoide d'origine bronchigue
praobable” . ,

- 1cas de"carcinome mucineux d'origine mammaire probable”

Les autres résultats anatomo-pathologiques des pleurésies
cancéreuses ont été sans aucune spécificité bien que n'excluant pas
formellement cette étiologie . Les conclusions histologiques ont été:

- "absence de tissu sur les lames examinées” = 1 cas
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- “fragment de plévre histologiquement normal "= 2 cas

- "fibrose pleurale™= 1 cas

Au total, sur la base des arguments histologiques associés
au contexte radio-clinique, nous avons pu poser le diagnostic de 5
pleurésies d'origine cancéreuse dont trois hommes et deux femmes . Le
plus jeune et le plus &gé de ces malades sont des femmes de 35 et 64ans
Quatre des cing pleurésies cancéreuses étaient hémorragiques et
d'origine métastatique ayant pour foyer primitif :

- 2 carcinomes bronchigues .

- 1 cancer primitif du foie .

- 1 cancer gastrique .

Nous n'avons pas pu découvrir le foyer primitif de la
derniére pleurésie cancéreuse .

V.J.5.3 Fleurésies dorigine bactérienne proebebie -

Le diagnostic a été essentiellement clinique et biologique ,
1a certitude étiologique n‘ayant malheureusement pu étre établie car la
recherche de l'agent causal a toujours été négative tant dans les
crachats que dans le liquide pleural {(examen direct et culture ).

* drguments clinigues
Le diagnostic clinique des pleurésies bactériennes a été
fait sur 1a base d'arguments de présomption :

-Le contexte infectieux fébrile . d'installation recente
avec souvent un début brutal marqué par des doléances fonctionnelles
respiratoires ( toux , douleur thoracique basale parfois tres vive .. ).

-un syndrome pseudo-grippal avec myalgie diffuse |,
courbature , céphalées , malaise général et une toux séche .

Dans tous les cas , 1'état général était relativement bien

conserve
¥ Arqumients biclagigues
Un faisseau d'arguments biologiques concordants en faveur
de I'étiologie bactérienne de la pleurésie a été retenu -
-1.D.R. négative ou faiblement positive inférieure & 10mm
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- vitesse de sédimentation globulsire trés accélerée
supérieure 8 50 mm & la premiére heure .
- hyperieucocytose & polynucléose neutrophile supérieure
8 10.000 .
- rivalta du liquide pleural positif .
- taux d'albumine supérieur a 30 g/1 dans le liguide pleural
- formule cellulaire du liquide pleursl & prédominance de
polgnuclealres neutrophiles plus ou moins altérés .
Selon tous ces critéres , 7 cas de pleurésie bactérienne ont
été diagnostiqués {11 % de I'ensemble des malades)

V.35 4 FPleurésie dorigine Cardisgue -

Il s'agit de deux épanchements citrins apparus chez deux
insuffisants cardiaques connus .

Les liquides d'épanchements étaient rivalta négatif , riches
en cellules mesothéliales et contenaient moins de 20 g/1 d'albumine .

La biopsie raméne dans les deux cas un fragment de plévre
histologiquement normal .

V.3.55 Pleurésie délioiagie indéterminée .

Aucun diagnostic précis n'a pu &tre fait chez un des
pleurétiques . |1 s'agissait d'un malade séro-positif 4 H.IV.1 et chez qui
les examens complémentaires effectués sont demeurés sans apport
decisif .

V¥.3.6. LA BIOPSIE DE PLEVRE (PB.P).

Durant notre étude , 62 biopsies de plévre ont été faites
dont 19 (30,7 %) ont conduit & un diagnostic anatomique de certitude .
Parmi eux 17 cas (27,5 %) de tuberculose de la plévre et 2 cas (3,2 %) de
cancer de la plevre. Dans 30 cas (48,4 %), I'histologie a retrouvé un
aspect inflammatoire de la plévre sans éléments spécifiques. Dans 9
cas(14,5 &) 1a biopsie fut un échec .

L'ensemble des résultats des examens anatomo-
pathologiques figure sur le tableau n°7 .



44
TABLEAY N°7

. Résultgtg d’ensempie des 62 Biapsieg de Pléyre.

Histologie E

ffectir z
Pléyre Normaie 4 6,4%

Tuberculose P!eurale

17 27,5
g
Cancer ge 1a Pléyre

0ide de 15 Plévre~
-“dégénerescence fibrinoide delap

lévre~
-”Sclérohyannose Pleurale"

V37 CUNCLUSIDNS ETIULUGIQUES:
Au terme de notre ¢

- 47 tuberculoses
Malades) dont 17




TABLEAU N°8 : Etiologie des 62 PLEURESIES.
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- 7 pleurésies d'origine bactéerienne probable {11 % de
I'ensemble des malades) .

- 2 pleurésies cardiaques (3 & de I'ensemble des malades).

- 1 pleurésie d'étiologie indéterminée (2 % de 1'ensemble
des malades).

L'ensemble des conclusions étiologiques figure sur le
tableau n°8

ETIOLOGIE | Tuberculose| Cancer | Pl Bact PL Card | Indét. | TOTAL
EFFECTIF 47 5 7 2 1 Y
&) (76 &) (8 &) (11 %) | (3%) | (2%) [100,0%)

Pl. = Pleurésie

Bact. = Bactarienne

Card. = Cardiaque
Indét. = indéterminé
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V.l. COMMBNTAIRES BT DISCUSSIONS
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VI.1. FREQUENCES.

V1.1.1 FREQUENCE GENERALE:

Durant les douze mois de notre étude, 509 malades ont été
hospitalisés dans le service de Pneumo-phtisiologie de I'hopital du Point G;
dont 74 pleurésies soit 14,5 % Ce taux montre la place de choix
guoccupent les pleurésies en pathologie respiratoire au MALI, en
particulier les pleurésies non-purulentes qui représentent a elles seules
plus de 64 % de 1'ensemble des pleurésies.

D'autres etudes faites dans le service et ailleurs
confirment ce résultat et montrent que les pleurésies non-purulentes
representent plus des 2/3 des pleurésies.(38)(60).

V1.1.2 FREQUENCE SELON L'AGE ET LE SEXE:

L'dge de nos malades varie de 11 & 76 ans avec une moyenne
de 37 ans. Cette moyenne d'dge relativement élevée s'explique par le
recrutement du service qui ne re¢oit que des adultes. On note une nette
prédominence des sujets entre 20 et 39 ans qui totalisent plus de la moitié
des cas. Une étude déja faite dans notre sous région(60) trouve un résultat
similaire et conclue que la primo-infection de Vadulte-jeune est
phtisiogéne et se compiique volontier de pleurésie. Le sexe ratio est de 2,6
en faveur des hommes; la pleurésie tuberculeuse semble toujours plus
féequente chez 1'homme(19). Cependant il n'y a pas de différence
statisquement significative entre la distribution des hommes et des
femmes par rapport & 1'age et au sexe (P=0,14)

¥1.1.3 FREQUENCE SELON LA PROFESSION:

il n'y a pas de discrimination dans les professions.
Cependant les ruraux et les gens de maison semblent plus sujets a cette
pathologie de la plévre avec plus de la moitié des cas (59,5 %). Une
constatation semblable avait déjad été faite par Koné A. dans une étude
précedente(38). Nos investigations bibliographigues ne nous ont pas permis
d'avoir des résultats d'autres pays d'Afrique.
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Yi.1.4 FREQUENCE SELON L'ETHNIE.

Les Bambara constituent le gros lot des malades avec
41,98, suivis des Peulh 16,1 & et des Malinké 14,5 2. Les autres ethnies
semblent peu touchées avec seulement 17 cas.

Ce résultat est superposable & la distribution des ethnies
au Mali.

V1.1.5 FREQUENCE SELON LA SAISON:

67,7 & de nos malades ont été hospitalisés pendant la
saison seche. Cette recrudescence saisonnniére des pleurésies a également
été notée en Cate D'lvoire(60) . Le vent chaud et sec soufflant & cette
période de I'année a eété incriminé . Cependant, la majorité des patients
étant des ruraux, il est vraisemblable qu'ils mettent & profit la "saison
morte” (qu'est 1a saison seche) pour venir consulter. A noter par ailleurs
que la saison seche a une durée deux fois plus longue que celle de la saison
pluvieuse, et méme si la fréequentation du service se faisait de facon
réguliére durant 'année, i1 y aurait deux fois plus de malades pendant la
saison séche que pendant 1'hivernage.

V1.2 DONNEES RADIO-CLINIQUES ET BIOLOGIQUES

V1.2.1 DONNEES CLINIQUES:
Les signes d'appel respiratoire rencontrés ont été par
ordre de fréquence décroissante }
-La toux : Elle a @té notée chez plus des deux tiers des
malades(75,8 ). |1 s'agissait le plus souvent de la classique toux seche
des pleurésies .

- -La douleur sous forme d'un point de coté : Elle a été notée
dans 58 % des cas , prennant parfois une allure atypique sous forme de
douleur thoracique unilatérale ou diffuse

-Quant aux signes généraux d'accompagnement , la fiévre a
eté notée dans la quasi totalité des cas contrairement a ce qui est signalé
dans d'autres études (1). Cela est di, peut étre, au fait que chez nous les
pleurésies sont d'abord d'origine infectieuse. Cette fievre est tantdt
isolée, tantdt associée & une asthenie, une anorexie et un amaigrissement
réalisant ainsi le classique syndrome “d'imprégnation bacillaire.”
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L'examen physique a permis de deceler 58 cas de syndrome
d'épanchement pleural typique (93,5 %), soulignant ainsi, s'il en était
encore besoin, tout linterét de cet examen qui, s'il est bien conduit,
permet le diagnostic de pleurésie dans la plupart des cas, la ponction
pleurale exploratrice n'intervenant que pour confirmer ce diagnostic,
préciser la nature du liguide et proceder sux prélévements nécessaires
pour les examens biologiques .

Cependant dans les cas ou l'examen physique n'est pas trés
evocateur, la ponction exploratrice permet de lever le doute en ramenant
du liquide. Aussi, ce geste doit étre effectué & la fin de tout examen
physique non concluant.

¥1.2.2 DONNEES RADIOLOGIQUES: Selon la topographie et
'abondance de I'apanchement :

Les pleurésies droites totalisent plus de la moitié des
cas avec 36 épanchements (58 %), contre 23 épanchements gauches. Ce
résultat va dans le méme sens que celui des auteurs classiques qui
reconnaissent une légere predominance des pleurésies droites (60).

De méme les pleurésies de moyenne abondance
représentent plus des deux tiers des cas : 72,6 % contre 21 %
d'épanchements de grande abondance et 6,4 8 d'épanchements minimes. Un
travail déja effectué dans le méme service a abouti & un résultat
similaire(38).

Au total les pleurésies de moyenne abondance droite sont
les plus fréquemment rencontrées (43,5 %), viennent ensuite les pleurésies
de moyenne abondance gauche (25,8 %); pour les pleurésies de grande
abondance, les localisations gauches totalisent 11,3 & et les droites 9,7 .

¥1.2.3 DONNEES BIOLOGIQUES -

Nous signalons ici la situation difficile du laboratoire de
1'Hopital du POINT G qui ne nous a pas permis de bien étudier les constantes
biologiques.

¥LIZ23 f L°IDR:

L'allergie tuberculinigue cutanée a été systématiquement
recherchée chez tous nos patients :
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- 80,6 & avaient une réaction positive dont 67,7 & de
malades tuberculeux .

- 19,4 % avaient une anergie cutanée dont 8 & de malades
tuberculeux .

Chez le tuberculeux anergique, 1'l.DR. & la tuberculine se
positive le plus souvent au décours de la pleurésie . Aussi certains auteurs
pensent qu'une |.D.R. demeurant négative a six semaines d'intervalle doit
faire reconsiderer le diagnostic de tuberculose pleurale (1). Nous savons
cependant qu'une |.DR négative n'exclue pas toujours une tuberculose; ce
qui est le cas des malades tuberculeux ayant une ‘altération profonde de
I'état général ou dont 1'état immunitaire est déficient tel que trouvé par
Basse C. lors de son étude (4). Pour notre part , nous n'avons consideré le
resultat de I'l.D.R. que comme un argument d'orientation en 1'absence de
preuves bactériologiques et/ou histopathologiques .

VIiZ327 lgrecherche de Becilies acida-8icooio-

resistants -

Nous n'avons noté aucun cas de tuberculose bacillifere
associé aux pleurésies tuberculeuses : la recherche de B.A.AR & 1'examen
direct a toujours eté négative chez les patients qui avaient une toux
productive, mais nous n'avons pas fait de culture sur milieu de Lowenstein

ViZ233 1t hémograme - ,
Parmi les 58 patients ayant bénéficié de cet examen,on note:
~ 11 cas d'anémie avec un taux d’hémoglobine inférieur & 10 g/1 (21,6 %)
- 1 seul cas d’hyperleucocytose & polynucléose neutrophile .

VIiZ3 4 1La mesure de 7g vitesse de sédimentstion -

Elle a permis de noter chez les S0 patients ayant pi
bénéficier de cet examen :

- 6 cas de V.S. inferieure 8 50 mm & la premiére heure
{12%) , dont 3 malades tuberculeux (6,4 % des tuberculeux).

- 34 cas dont la V.S. était comprise entre 50 et 100mm & la
premiére heure (68 %). Parmi eux 30 malades tuberculeux (63,8% des
tuberculeux) .
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- 10 cas dont la V.S. est supérieure 8 100 mm & la premiere
heure(20%), comportant 6 malades tuberculeux {12,7% des tuberculeux) .

Au vu de ces résultats il apparait nettement que la presque
totalité de nos malades (68 &) ont une V.S. trés accélérée supérieure &
S0mm & la premiére heure. Ce résultat est le reflet de 1a forte proportion
de tuberculeux (39 cas) parmi ces 50 malades .

ViZ351e sérologie H1 V.

La recherche de la sérologie H.LV. est devenue un examen
systématique dans le service de Pneumo-Phtisiclogie de 1'Hopital du
POINTG depuis la thése de Basse C. consacrée § 1'étude de 'infection & H.1.Y
en milieu hospitalier spécialisé 8 BAMAKO . Pour notre étude seuls 38
résultats ont été obtenus avec S cas positifs (13,2%) dont :

-3auvirus 1.
- 1 au virus 2.
- 1 @ I'association virus 1 + virus 2.

Malgré 1a petite taille de cet échantillon de malades, qui ne
permet aucune conclusion statistique, nous constatons que nos résultats
concordent dans 1'ensemble avec ceux déja trouvés dans le méme service
lors d'une etude précédente(d). En effet nous constatons que:

-3 malades sur 5 ont une séropositivité & H.i.v.1 contre 1
seul malade & H.1.V.2. supposé étre plus fréquent dans notre sous-région.

-Quatre des cing malades séropositifs sont des hommes
avec 3 cas pour la seule tranche d'age 30-39 ans .

VIiZ 36 Flude des liguides d épanchements pieyrauy
¥ gspect MECIasCopigue .

Dans notre serie apparait une nette prédominance des
epanchements séro-fibrineux citrins : 77,7 & contre 14,5 % de liquides
séro-hémorragiques . Cette prédominance est retrouvée par d'autres
auteurs (60)(33)

¥ éluge cylologique

La principale utilité de cet examen est la découverte de
cellules néoplasiques. Dans les pleurésies d'étiologie non cancéreuse elle
a surtout une valeur d'orientation (26).
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L'absence de cytologiste au laboratoire de 1'Hopital du
PointG , nous a amené & collecter et & conserver les prélevements de
liquide pleural au refrigérateur en attendant de les amener au laboratoire
de I'I.N.R.S.P. souvent aprés deux jours de conservation.

Dans ces conditions seuls 48 prélevements ont pu étre
analysés . Parmi eux 31 étaient des pleurésies lymphocytaires (64,6 %),
les pleurésies & formule cellulaire "panachée” venaient en seconde position
avec 9 cas (18,8 8) . La prédominance de polynucléaire neutrophile n'a été
notée que dans 6 cas soit 12,5 & . Dans 2 cas il s'agissait de liquides
acellulaires{4,1 %)

La recherche de cellules néoplasiques s'est averée
infructueuse dans la quasi totalité des cas: une seule fois elle nous a
permis de faire le diagnostic d'un carcinome pleural .

Qutre les difficultés propres & la mise en évidence des
cellules néoplasiques, 1'examen differé du liquide de prélévement peut fort
bien expliquer V'echec quasi constant de la recherche de ces cellules qui
sont trés fragiles, et ne peuvent survivre sans certaines précautions de
conservation.

Les mauvais resultats du cyto-diagnostic peuvent
également s'expliquer par un phénoméne bien connu actueliement en
matiére de pleurésies cancéreuses: les cellules tumorales regroupées en
plaquart sédimentent assez facilement{19). Nos prélévements qui se font
lors des premieres ponctions exploratrices ne portent donc que sur le
liquide superficiel loin du bas-fond pleural ot la probabilité de retrouver
les cellules cancéreuses est plus grande. C'est pourquoi, certains auteurs

préconisent de confier au laboratoire la totalité du liquide d'épanchement
pour une analyse beaucoup plus efficiente(39).

* glude climigue

Des difficultés au niveau du laboratoire du Point G ont fait
que nous n'avons tenu compte que de la réaction de Rivaita {que nous
faisons nous méme dans le service) et du taux d'albumine dans les liquides
d'épanchement :

- La réaction de Rivalta est une réaction de précipitation de
la mucine par 1'acide acétique dilué & 50 %. Elle permet de différencier
Exsudat et Transsudat. Si sa positivité dans les pleurésies tuberculeuses
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est de régle, cela n'est pas absolu, car on trouve des épanchements
tuberculeux a réaction Rivalta négative(60).

Cest ainsi que sur 57 examens effectués ,41 se sont
revelés positifs(70,2 %) dont 40 épanchements tuberculeux (66,9 % des
pleurésies tuberculeuses).

- Le dosage de 1'albumine , principale proteine du sang et du
liquide pleural, permet aussi classiquement, de distinguer les transsudats
d'origine mécanique (taux de proteine inférieur & 30g/1) des exsudats
d'origine inflammatoire (taux de proteine supérieur & 30 g/1)(46)

D'autres auteurs procédent & une autre classification:

.Transsudat= taux d'albumine inférieur a 20 g/1.

Exsudat = taux d'albumine supérieur & 30 g/1.

Dans Vintervalle 20-30 g/1 tous les intermédiaires sont
possibles. Autrementdit on y trouve aussi bien des transsudats que des
exsudats(17). C'est cette derniére classification que nous avons adoptée.

Ces classifications ne sont que schematiques, car certains
epanchements peuvent étre mécaniques par compression lymphatique et
certains transsudats dit “vieillis” peuvent se transformer en exsudats.
Donc la réaction de rivaita ne préjuge pas toujours de 1'étiologie de la
pleurésie (1).

Ainsi sur 57 examens effectués nous avons notés :

- 3 transsudats .

-31 Exsudats (54,3 &) dont 24 épanchements tuberculeux
(54,5 % des tuberculeux). ,

- 23 cas dont le taux d'albumine était compris entre 20 et
30 g/1, parmi eux 20 épanchements tuberculeux (45,5 & des tuberculeux).

* | glude Boclérialagigue gu Hguide & érgnchement .
La recherche de 1" agent causal a regulierement été negative.
Neanmoins, c'est un examen susceptible de fournir une preuve eétiologique
dans les épanchements & germes figurés (57).
Ses limites sont:
- sa négativité quasi constante dans les recherches
de Bacille de Koch dans les épanchements tuberculeux au début (45).
-le caractére decevant de la recherche directe de

germes dans le liquide pleural. (17).
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-le delai de plusieurs semaines nécessaire pour que
la culture léve un doute si elle est positive. (1).

-I'amputation des pleurésies bactériennes non
spécifiques par une antibiothérapie le plus souvent mal adaptée qui
stérilise "mal” les épanchements.

Dans notre etude 1'association de ces facteurs limitants
est trés certainement & l'origine de 1'echec de la mise en évidence des
bacilles acido-alcoolo-résistants et des autres germes pathogénes tant &
I'examen direct que dans la dizaine de cas de cultures effectuées sur
milieu de Lowenstein. Avec MARIN [. ,nous pensons que la multiplication
des cultures nous aurait permis d'aboutir & un meilleur résultat (45).

V1.3 DONNEES DE LA PONCTION BIOPSIE DE PLEVRE
’ (PBP)

V1.3.1 INDICATIONS :

Contrairement a certains auteurs qui reservent l1a P.B.P. aux
épanchements dont 1'étiologie n'est pas évidente de prime-8-bord(13), nous
avons tenu & faire systématiquement cet examen & toutes les pleurésies
non purulentes. Cela pour trois raisons principales :

1- c'est un examen facile & réaliser ne nécessitant pas une
grande instrumentation.

2-Le souci d'obtenir un diagnostic précis et précoce a fait
de ce geste un examen trés utile pour nous. Car si le pronostic est le plus
souvent sans grand espoir en cas cancer , les bons résultats dun
traitement antituberculeux imposent un diagnostic précoce dans les
pleurésies tuberculeuses{63). Ce que ne permet pas une culture sur milieu
spécifique dont les résultats ne sont connus qu'aprés plusieurs semaines.

3- A lheure actuelle la PBP est la seule méthode
d'exploration directe de la plévre dont nous disposons: 1a thoracotomie
est trés rarement pratiquée et n'a pas notre faveur, car, il s'agit non
seulement dun acte lourd et traumatisant, mais encore ses suites
opératoires sont actuellement trés mauvaises du fait de 1'équipement
insuffisant du service de réanimation post-opératoire. Quant & la
pleuroscopie, nous préferons ne pas en faire & cause de ces inconvenients
dans nos conditions de travail.
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V1.3.2. ACCIDENTS ET INCIDENTS :

Dans la littéerature on rapporte quelques rares cas
d'accidents graves a type de syncope vagale, d'infection pleurale et surtout
d’hémorragie intra-pleurale(13). 11 a méme été rapporté un cas de rupture
de 'aiguille de biopsie dans la cavité pleurale(26).

Durant notre étude , nous n'avons enreqistré aucun cas
d'accident grave pouvant mettre en jeu le pronostic vital. nous avons
cependant eu a deplorer :

- 7 cas de pneumothorax partiel (11,2 &) qui se sont
spontanément resorbés par le simple maintient du malade au lit. Sur 800
prélevements Boutin et Coll. relevent 25 cas de pneumothorax soit3,1%
(13), tandisque Riangone A. dans son étude en trouve 15 soit 7,5 & (60).
Comparé & ces résultats notre chiffre de 11,2 & parait trés éleveé.

-2 cas de contamination néoplasique du trajet de la
biopsie soit 3,28 de l'ensemble des biopsies et 40 % des pleurésies
néoplasiques( 2 malades sur S cancéreux) . Malgré la petite taille de notre
échantillon de pleurésies cancéreuses, ce chiffre nous parait trés élevé car
dans la littérature nous relevons des taux variant de 0 @ 1,9 ®. C'est donc
un incident relativement rare (13)(60). Cet essaimage néoplasique du
trajet de 1a biopsie est un incident facheux pouvant géner le malade en
contribuant & augmenter les douleurs thoraciques qu'il ressent ; mais c'est
un incident imprévisible pouvant aussi bien survenir aprés une simple
ponction {(méme & l'aiguille fine), qu'apres une pleuroscopie ou un drainage
pleural {13)(59).

Dans 1e decompte des incidents de la biopsie nous n'avons
déliberément pas pris en compte les quelques rares cas d'hémorragies
minimes qui‘ colorent en rouge quelques centimétre-cubes de liquide
pleural et qui s'estompent au fur et & mesure de 1'évacuation du liquide.

¥1.3.3 CONTRE-INDICATIONS:

En plus des contre-indications classiquement admises, &
savoir:

- les syndromes hémorragipares.

- les malades sous traitement anticoagulant.

-les malades atteints d'une insuffisance hépatique grave;
nous nous sommes abstenu de faire la P.B.P.:
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- dans les cas de pleurésies purulentes qui tirent peu
d'interét de cette méthode, les examens microbiologiques étant ici
beaucoup plus appropriés(19).

- chez les patients grabataires et en trés mauvais état
général; situations qui limitent les manceuvres de 1'opérateur.

Le grand dge n'a pas constitué pour nous une contre-
indication dés lors que le patient avait un état général satisfaisant.

Y1.3.4 LIMITES ET RENDEMENT DES P.B.P.

Le rendement de la P.B.P est variable méme entre les mains
d'une personne expérimentée(1). En effet l'obtention d'un fragment de
plévre exploitable par I'anatomopathologiste depend de:

- I'expérience de 'opérateur

- I'épaisseur de la plévre: la plévre normale mince,
peut devenir épaisse , fibreuse ,dure et difficile & biopsier aucours de
certains processus pathologiques.

- Yabondance de 1'épanchement: les pleurésies de
moyenne ou de grande abondance permettent un bon reperage de la plévre
pariétale contrairement aux pleurésies minimes ou cette manceuvre peut
étre parfois tres difficile.

- du nombre de fragments prélevés : Les fragments
prelevés n'interessent pas toujours les lesions pleurales qui peuvent étre
localisées. Aussi la multiplication des prélevements est susceptible
d'augmenter le rendement de la PBP. Cest pouquoi certains auteurs
préconisent de prélever 3 4 10 fragments (60). De méme 1a multiplication
du nombre de biopsies augmente le rendement diagnostic. Ce qui a amené
certains asuteurs a rejeter systématiquement le résultat négatif dune
premiére biopsie (35)(41)

Pour toutes ces raisons, les résultats recencés dans la
litterature varient énormement: Riangone A.(60) trouve un rendement de
47% sur 200 biopsies effectuées ; Ladjimi S et Coll. (41) un rendement
globale de 62,5 & tandisque Astoul PH.{1) et Cargnino P.{16) sont plus
optimistes avec 80 & de résultats positifs.
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Pour notre part 53 des 62 PB.P. effectuées, ont ramené un
fragment de plévre interprétable par I'anatomopathologiste, soit un
rendement technique de 85,4 %, dont 19 ont montré des lésions
spécifiques soit un rendement étiologique global de 30,6 & . En excluant les
échecs technigues de 1a P.B.P ce rendement devient 35,8 . |1 aurait pu étre
meilleur si nous avions procedé & deux , voire trois biopsies comme le
préconisent certains auteurs qui pensent que le résultat négatif d'une
premiére biopsie, ne doit pas rassurer le clinicien{41)69).

Malheureusement nous procédions & un siphonnage
systematique et gquotidien des épanchements jusqu'a leur asséchement
total. Cette attitude pragmatique s’explique par le fait que plus vite
1'epanchement est eévacué, moins importantes seront les séquelles et leur
retentissement sur la valeur fonctionnelle de 1a plévre (43).

De méme aurions nous pu tirer un certain avantage d'une
relecture des lames et d'une culture d'un fragment biopsique sur milieu
spécifique. La combinaison de ces différentes techniques peut souvent
pallier aux insuffisances de la P.B.P. (1){16)

Le tableau n°9 ci-aprés donne le résultat comparatif de
plusieurs auteurs .
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TABLEAU N°9: Résultats comparatifs de la P.B.P selon les données de la

littérature.
AUTEURS Nombre Lésians Tuberculose Cancer
(Pays) de cas spéecifigues
de biopsie Total et %

BOUTIN C(1969) 435 253(35,2%) 91(20,9%8) 62{(14,3%)
{France)
E.M. NAHAL(1972) 124 46(37,1%) 12((9,7%8) 34(27,4%)
{France)
LOIRE R{1974) 740 S513(69,3%) 183(24,7%) 330(44,6%)
BRUNE J.
VITREY D.
{France)
KERCEA V. b4 36(56,3%) 13(20,3%) 23(36%)
(1977
{Roumanie)
FAHRAN 51 24(47%) 13(25,5%8) 11(21,6%)
BAKIR(1977)
{Irak)
TIDJANI D. 40 21(77,5%) 22 (57,5%) B(20%)

(1989)

(Togo)
RIANGONE A{1974) 200 g95(47 5%) 78(39%) 17(8,5%)
(Cote d'lvoire)
SERIE
PERSONNELLE 62 19(30,6%) 17(27,48) 2(3,2%)
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L'examen de ce tableau montre gque notre rendement est
proche de ceux de certains auteurs, notamment Boutin C et Nahal EM. cités
par RIANGONE A (60)qui trouvent respectivement : 35,2 et 37,1% .
cependant il s'écarte des séries les plus optimistes qui trouvent plus de
69% {46)(65).

Ce tableau confirme le fait que 1a place des deux principales
etiologies des épanchements non purulents varie selon qu'on se trouve en
Afrique ,en Asie ou en Europe . Ainsi la tuberculose vient en premiére
position en Afrique et dans certains pays d'Asie ; ce que montre des etudes
faites en COTE D'IVOIRE, au TOGO, en IRAK(60}65)(27), ainsi que notre
série personnelle. Par contre la plupart des etudes effectuées en Europe,
notamment celles de KERCEA ¥(37) et de LOIRE R.{46) , notent la
préponderence des affections malignes dans le déterminisme des
pleuresies.

V1.3.5. APPORT DE LA P.B.P DANS LES EPANCHEMENTS
TUBERCULEUX

La forte endémicité de la tuberculose dans notre pays, peut
amener le clinicien , sur la base des seuls arguments de présomption
{(cliniques et biologiques ), @ "étiqueter” de tuberculeuses la plupart des
pleurésies qu'il diagnostique. Cette attitude comporte des inconvénients et
n'est pas sans danger car un traitement antituberculeux est long et les
médicaments utilisés peuvent parfois avoir des effets secondaires souvent
tres graves.

De méme, en 1'absence d'arguments probants en faveur d'une
etinlogie autre que tuberculeuse, ou devant l'echec dun traitement
antibiotique non specifique , le clinicien peut étre amené & instituer un
“traitement d'épreuve” antituberculeux de peur de méconnaitre une
tuberculose. C'est donc pour dissiper un doute étiologique et éviter un
traitement antituberculeux inadéquat {qui peut gquerir une pleurésie
bactérienne banale, et certaines pleurésies virales }60), que les méthodes
de certitude diagnostique interviennent et prennent toute leur importance:

1} i& hsciiiascanie La recherche de BK. par les diverses
méthodes microbiologiques a réguliérement été négative dans notre série.
Pour la quasi totalité des auteurs cependant, elle permet la mise en
evidence des bacilles de Koch dans 5 a 30 % des cas (1){(60). Elle apparait
ainsi comme un appoint de la biopsie de plévre(46).
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£ L g Fanclion-fiiapsie de Fiéyre
Elle a eté notre principal instrument dans la recherche de I'etiologie
tuberculeuse & cause des résultats decevants des autres moyens
diagnostics. Elle a permis de faire la preuve anatomique de la tuberculose
17 fois soit un rendement de 36,2%. Ce rendement devient 42,5 £ si 'on ne
tenait pas compte des echecs de la biopsie.

Ce rendement qui peut paraitre relativement faible comparé
a ceux d'autres études(41)(65) n'est pas négligeable pour nous, car dans les
cas de pleurésies tuberculeuses, la PB.P a été le seul examen qui nous a
permis d' aboutir a un diagnostic de certitude.

En définitive, il apparait que la P.B.P. est plus rentable que
I'etude bactériologique dans le diagnostic étiologique des pleurésies
tuberculeuses. Ce que confirme la plupart des études faites dans ce
domaine(1). C'est pourquoi, il est impérieux pour nous de la rentabiliser
davantage en améliorant notre technique pour diminuer les échecs; en
faisant des biopsies multiples qui augmentent le rendement du simple au
double (7)(35); en faisant des cultures de fragments biopsiques sur milieu
spécifique; en faisant le plus précocement possible nos biopsies, les
leésions specifiques disparaissant & la longue pour faire place a une fibrose
pleurale qui ne permet pas de faire un diagnostic histologique spécifique.

¥1.3.6 APPORT DE LA P.B.P DANS LES EPANCHEMENTS
CANCEREUX

Les pleurésies cancéreuses sont le plus souvent d'origine
métastatique (1J(61). Les tumeurs pleurales métastatiques indiscutables
peuvent revétir les aspects (radiologique, macroscopique et méme
histolgique) dits “pathognomoniques” des tumeurs primitives de la
plevre,aussi est-il difficile d'affirmer le caractére primitif ou sécondaire
d'une tumeur pleurale {61).

- Par ailleurs les tumeurs matastatiques sont le plus souvent
localisées, contrairement aux lésions tuberculeuses qui sont diffuses &
toute la plevre. Ceci explique les limites de la P.B.P."aveugle” dans le
diagnostic des pleurésies malignes, faisant en méme temps du
cytodiagnostic 'examen privilegié pouvant ici atteindre un rendement de
60 & (7)(19). Ce rendement satisfaisant nécessite cependant des
conditions adéquates de receuil et d'acheminement du liquide pleural ainsi
qu'une bonne expérience du cytologiste. Les méthodes biologiques et
chimiques n‘ont qu'une valeur d'orientation{(37)
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Dans notre courte serie de 5 pleurésies néoplasiques, la
cytologie a permis de poser le diagnostic dans un seul cas et |a P.BP dans 2
cas Le rendement de la P.BP a été le double de celui de 1a cytologie,
contrairement & ce que trouvent la plupart des auteurs pour qui la cytologie
s'est revelée plus rentable(19) . Cependant, la petite taille de notre
echantillon ne nous permet pas de tirer une conclusion définitive de ces
chiffres.

En conclusion la P.B.P demeure pour nous l'examen privilegié
dans les pleurésies cancéreuses aussi; car le cyto-diagnostic est un examen
delicat et difficile, qui demande besaucoup de précautions, tant pour les
prélévements et 1a conservation et beaucoup d'expérience pour la lecture des
lames.

V1.3.7 APPORT DE LA P.B.P DANS LES PLEURESIES AUTRE QUE
TUBERCULEUSES ET CANCEREUSES

La P.B.P ne nous a pas permis de faire autres diagnostics en
dehors de la tuberculose et du cancer. Le diagnostic des pleuresies
bactéeriennes en effet est avant tout microbiologique et biologique, et celui
des pleurésies cardiaques radio-clinique et électrocardiographique
Ce résultat peut faire croire que certaines étiologies décrites ailleurs
comme cause de pleurésies non purulentes sont rarement rencontrés chez
nous. Soulignons a ce propos que notre service ne regoit pas tous les cas de
pleurésie qui sont également hospitalisés en Meédecine Interne , en
Cardiologie et dans d'autres services spécialisés. Par ailleurs, notons que
dans la littérature 5 % en moyenne des pleurésies restent sans etiologie
malgré la grande rentabilité de la ponction-biopsie de plévre , de la cytologie
et des examens microbiologiques associés; et ce résultat demeure valable
méme aprés une pleurgscopie et une thoracotomie(9)(11).
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