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Résumé : A la lueur de deux illustrations, un pseudochylotho-
rax dans un contexte de  polyarthrite rhumatoïde, d’une part, 
et une pleurésie chyleuse chez une patiente séropositive pour 
le VIH d’autre part, nous rappelons la présentation clinique, 
les caractéristiques et la prise en charge des épanchements 
pleuraux lipidiques dont l’incidence demeure faible, en parti-
culier pour le pseudochylothorax.
Mots-clés :  Pseudochylothorax - Chylothorax - Polyarthrite 
rhumatoïde - Diagnostic

Comparison between chylothorax and pseudochylothorax 
Summary : We report two cases of lipidic pleural effusion: an 
arthritis-associated pseudochylothorax and a chylous pleural 
effusion in a HIV seropositive patient. The incidence of  lipidic 
pleural effusions is low, especially for pseudochylothorax. We  
review  their clinical characteristics and  management . 
Keywords : Pseudochylothorax - Chylothorax - Rheumatoid 
arthritis - Diagnosis
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CHYLOTHORAX ET PSEUDOCHYLOTHORAX :
 contraste à partir de deux observations 

Introduction

Le chylothorax (CT) et le pseudochylotho-
rax (PCT) représentent deux affections pleu-
rales rares qui partagent, pour seule similitude, 
la présence d’une effusion pleurale exsudative 
épaisse, d’aspect laiteux et opalescent dû à une 
haute teneur en graisses, mais qui, mis à part 
cet aspect macroscopique commun, ont des 
étiologies, des caractéristiques biochimiques et 
des prises en charge distinctes. 

La présence de chyle entre les deux feuillets 
pleuraux, identifiée par la mise en évidence 
de chylomicrons et d’un taux de triglycérides  
> 110 mg/dl au sein de l’effusion pleurale, défi-
nit le CT (1). Il survient principalement suite à 
une fragilisation de la paroi, à une rupture ou à 
une compression du canal thoracique respon-
sable de la fuite de chyle, et ce, principalement 
dans un contexte post-traumatique ou chirurgi-
cal (2-3) (tableau I).

Le PCT, également appelé épanchement 
chyliforme ou cholestérolique, est typiquement 
caractérisé par la présence de cholestérol à un 
taux > 200 mg/dl dans l’épanchement pleural 
(4). Il traduit l’altération d’un exsudat chro-
nique, vieillissant pendant plusieurs semaines 
ou mois dans la cavité pleurale (2-5). Les étio-
logies principales en sont la tuberculose (BK) 
(54%) et de manière plus exceptionnelle, la 
polyarthrite rhumatoïde (PR) (9%) (6-7-8) 
(tableau I). Cas clinique n°1

Monsieur H, âgé de 77 ans, menuisier de 
profession et dont le tabagisme actif est estimé 
à 25 paquets/année, se plaint de manière récur-
rente d’une dyspnée de stade 3 selon  la clas-
sification de la NYHA, avec une toux et des 
expectorations claires, en aggravation depuis 
plusieurs mois;  l’exploration a permis d’identi-

(1)  Etudiant,  4ème Master Médecine, Université de 
Liège.
(2) Assistant, (3) Chef de Clinique, (4) Professeur de 
Clinique,  (5) Professeur, Chef de Service, Service de 
Pneumologie, CHU de Liège.

Tableau I. Etiologies des CT et des PCT

Etiologies des CT Etiologies des PCT

• Traumatique
- Accident de la route, épreuve de 
Valsalva, plaie pénétrante, trauma 
lors de l’accouchement
- Iatrogène : chirurgie du médias-
tin postérieur et de l’œsophage, 
irradiation thoracique, mise en 
place de voie centrale

• Tuberculose
• Polyarthrite rhumatoïde 
•Paragonimiase (zoonose due au  
  trématode  Paragonimus)
• Cancer pulmonaire
• Échinococcose
• Pleurésie hémorragique
• Syphilis
• Alcoolisme
• Diabète
• Maladie de Hodgkin
• Insuffisance cardiaque
• Syndrome néphrotique
• Syndrome idiopathique

• Oncologique
Lymphome, tumeur pulmonaire 
et du médiastin, métastase.

 

• Tuberculose

• Malformations lymphatiques 
Atrésie du canal thoracique, dys-
plasie lymphatique, lymphangiec-
tasie, lymphangiome

• Causes rares
Chylopéritoine, maladie de 
Behçet, sclérose tubéreuse, 
cirrhose hépatique, thrombose 
veineuse, insuffisance cardiaque, 
sarcoïdose
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La biologie indique la présence d’un facteur 
rhumatoïde à 525 UI/ml et un dosage des com-
plexes immuns au C1q positif.

 A chaque reprise, depuis plusieurs mois,  
l’imagerie thoracique montre des épaississe-
ments pleuraux bilatéraux diffus avec des épan-
chements pleuraux principalement gauches 
ainsi que des remaniements broncho-emphysé-
mateux (fig. 1A et B).

 La thoracocentèse met en évidence un 
liquide pleural d’aspect laiteux de type exsu-
datif  neutrophilique (380 globules blancs/mm3 
dont 70% de polynucléaires neutrophiles). Les 
concentrations pleurales des protéines, des 
LDH et du glucose  sont respectivement de 67,6 
g/l, 1.522 UI/ml, et 0,35 g/l). La présence de 
nombreux cristaux de cholestérol identifie un 
PCT avec un taux de triglycérides  à 27 mg/dl 
et de cholestérol à 248 mg/dl, en l’absence de 
chylomicrons. La pleurésie révèle également la 
présence du facteur rhumatoïde à 29 UI/ml.

Devant le caractère récidivant de l’effusion 
pleurale et l’absence d’étiologie identifiée, une 
pleuroscopie est réalisée et aboutit au retrait de 
400 cc de liquide pleural d’aspect chyleux. La 
plèvre pariétale est couverte d’un matériel fibri-
neux et présente un aspect de circonvolutions 
blanchâtres, rétractiles dont la biopsie objective 
une pleurésie chronique exsudative sans signe 
de malignité (fig. 2). Aucune pleurodèse au talc 
n’est réalisée.

Sur base de ces antécédents et des explora-
tions pleurales, un diagnostic de pleurésie rhu-
matoïde est retenu. Une majoration de la dose 
de corticoïdes est réalisée. L’étanercept est rem-
placé par du rituximab. L’évolution sera favo-
rable avec, notamment, une absence de récidive 
de  l’atteinte pleurale.

fier, à plusieurs reprises, un épanchement pleu-
ral gauche récidivant.

Le patient souffre d’une broncho-pneumopa-
thie chronique obstructive (BPCO) de stade II 
selon GOLD 2009, (classe B du GOLD 2011), 
d’une polyarthrite rhumatoïde identifiée depuis 
40 ans et d’une hypertension artérielle. Il est 
traité par étanercept depuis 2006, corticosté-
roïdes (2 mg/j de méthylprednisolone), léder-
trexate® (7,5 mg 1x par semaine), candésartan, 
et un traitement bronchodilatateur associant du 
tiotropium et des bêta2-mimétiques. 

L’examen clinique révèle, à chaque fois, un 
syndrome pleural gauche avec une hypoventila-
tion basale, des ronchi diffus,  des déformations 
articulaires rhumatoïdes et un hippocratisme 
digital.

Figure 1. Radiographie thoracique standard de face (1A) et tomodensito-
métrie thoracique (1B) objectivant un épanchement pleural gauche et des 
remaniements broncho-emphysémateux.

Figure 2. Pleuroscopie : plèvre pariétale couverte d’un matériel fibrineux et 
de circonvolutions blanchâtres. Aspect chyleux du liquide pleural.
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ml, d’amylase à 25 UI/ml, du glucose à 0,96 
g/l, et d’adénosine désaminase à 22 UI/ml); il 
compte .000 globules blancs/mm3  dont 96% de 
lymphocytes. Les triglycérides et le cholestérol 
y sont dosés, respectivement, à 509 mg/dl et à 
99 mg/dl. La présence de chylomicrons est éga-
lement détectée. L’analyse bactériologique de la 
pleurésie restera stérile, en ce compris pour le 
bacille de Koch.  

 Cas clinique n°2

Madame Y, 23 ans, d’origine congolaise, 
présente une altération de l’état général, avec 
dyspnée au moindre effort, vomissements et bal-
lonnements abdominaux. Cette patiente est séro-
positive pour le VIH, diagnostiquée en 2009 et 
traitée par anti-rétroviraux associant de l’emtrici-
tabine, du ténofovir et de l’éfavirenz; elle a tou-
tefois interrompu spontanément tout traitement, 
en 2011. Elle présente également des antécédents 
de tuberculose ganglionnaire et est toujours sous 
quadrithérapie antituberculeuse (rifampicine, iso-
niazide, éthambutol et pyrazinamide).

L’examen clinique met en évidence une ana-
sarque avec ascite, œdèmes déclives et syndrôme 
pleural gauche. La biologie montre une leucopé-
nie modérée avec 470 lymphocytes/mm3 dont 362  
lymphocytes T/mm3. Le rapport CD4/CD8 est à 
0,2, avec 52 lymphocytes CD4/mm3 et 258 CD8/
mm3. La charge virale est estimée à 847 copies/
ml. Un syndrome inflammatoire (CRP à 107,7 
mg/dl), une insuffisance rénale avec une estima-
tion de la filtration glomérulaire selon MDRD 
évaluée à 13 ml/min et une hypercalcémie à 3,03 
mmol/l complètent le tableau biologique. 

La mise au point permet le diagnostic de 
défaillance multiviscérale notamment rénale, pul-
monaire, hépatique, associée à une encéphalopa-
thie.  L’exploration radiologique du thorax montre 
une pneumopathie lobaire inférieure gauche, une 
pleurésie adjacente et la présence de ganglions 
médiastinaux et axillaires droits (fig. 3A, B, C, 
D).

Le liquide pleural est exsudatif (taux pleural 
des protéines à 41,3 g/l, des LDH à 227 UI/

Figure 3. Radiographie thoracique (3A) et tomodensitométrie (3B) identi-
fiant la présence d’une condensation alvéolaire lobaire inférieure gauche 
avec épanchement pleural gauche d’accompagnement. Les fenêtres médias-
tinales tomodensitométriques (3C et 3D)  révèlent des adénomégalies 
médiastinales paratrachéales gauches comprimant le canal thoracique. 
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Comme souvent en présence d’une pleurésie 
lymphocytaire, la technique de référence pour 
la recherche étiologique de la maladie sous-
jacente reste la thoracoscopie (16). En effet, la 
sensibilité de l’analyse bactériologique et cyto-
logique de la thoracocentèse, de la biopsie pleu-
rale à l’aveugle à l’aide de l’aiguille d’Abrams 
ou de la combinaison de ces deux investiga-
tions, reste faible et inférieure à 62%, 51% et 
74%, respectivement (17-18). 

Le traitement du CT a pour objectif de tarir la 
pleurésie et de prévenir sa récidive de manière à 
éviter l’hypovolémie, l’immunosuppression et 
la déplétion en protéines et en électrolytes. La 
prise en charge comprend un support nutrition-
nel agressif, un régime pauvre en graisse (ou 
à triglycérides à chaines moyennes), un drai-
nage thoracique. Cette approche nutritionnelle 
conservatrice permet de résoudre le CT congé-
nital ou traumatique dans environ 50% des cas 
(19). Chez le patient chronique avec une perte 
rapide de nutriments dans l’espace pleural, la 
mise à jeun avec une alimentation parentérale 
sera recommandée (8). Une approche chirur-
gicale agressive consistant en une ligature du 
canal thoracique endommagé est recommandée 

Sur base des éléments radiologiques et de 
la présence d’un CT associé, un diagnostic de 
tuberculose ganglionnaire est retenu. L’adap-
tation thérapeutique antituberculeuse, l’intro-
duction d’un régime sans lipides et une prise 
en charge par dialyse permettra une évolution 
respiratoire lentement favorable.

Discussion

Le mode de présentation, la symptomatolo-
gie, l’analyse biochimique de l’effusion pleu-
rale et la prise en charge diffèrent entre le CT 
et le PCT.

La symptomatologie du CT comporte prin-
cipalement la toux, et la dyspnée;  la fièvre est 
rare. Si la situation perdure, une perte de poids, 
une fonte musculaire et des troubles électroly-
tiques peuvent se produire (8). Le PCT, quant 
à lui, a une présentation plus insidieuse cor-
respondant à celle d’une pleurésie chronique 
récidivante. La douleur y est peu fréquente 
(6). Bien souvent la symptomatologie de ces 2 
types de pleurésies est dominée par celle de la 
maladie sous-jacente. L’examen clinique relève 
un syndrome pleural classique. 

L’imagerie thoracique (radiographie, écho-
graphie et scanner) est peu spécifique et 
identifie une pathologie pleurale chronique. 
Toutefois, des épaississements des feuillets 
pleuraux avec des calcifications ou des niveaux 
graisse-liquide ou graisse-calcium, peuvent 
orienter vers le diagnostic de PCT (9). L’explo-
ration du canal thoracique et de son éventuelle 
compression justifie une étude tomodensito-
métrique, voire une lymphangiographie ou 
une lymphangioscintigraphie, si l’origine de la 
perte liquidienne n’est pas clairement identifiée 
(10-11).

Les deux entités nosologiques se présentent 
par un exsudat selon les critères de R. Light 
(cité dans 12), de cellularité variable dans le CT 
et, le plus souvent, lymphocytaire dans le PCT 
(13). Le surnageant laiteux reste présent après 
centrifugation, les différenciant de l’empyème 
(2). Le diagnostic différentiel entre un CT et 
un PCT repose donc sur la caractérisation du 
type de lipides présents dans le liquide pleural  
(14). L’aspect du liquide à la lumière polarisée 
permet de distinguer des cristaux sous forme 
de plaques rectangulaires pour le PCT (15) 
(tableau II). Au vu des étiologies principales 
(BK et PR) du PCT,  le taux de glucose et le 
pH sont habituellement diminués au sein de la 
pleurésie (12). 

Tableau II. Comparaison du liquide pleural  
d’un pseudochylothorax et du chylothorax

Chylothorax Pseudochylothorax

Liquide pleural

Triglycérides mg/dl > 110 < 50

Rapport taux des  
triglycérides  
pleural/sérique

> 1 < 1

Cholestérol mg/dl
< 100

> 200 (souvent à 
1.000)

Rapport cholestérol  
pleural/sérique < 1 > 1

 Chylomicrons Présent Absent

Microscope

Cristaux de  
cholestérol Absent Présent

Prédominance  
cellulaire

Lymphocyte Variable

pH > 7,2 < 7,2

glucose mg/dl > 60 > 60

Protéine  g/dl > 3,0 > 3,0

Dépôts aspect  
crémeux 
Décoloration à 
ingestion de  
colorant lipophile

Oui

Oui

Non

Non
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dans les cas plus sévères (20) (drainage tho-
racique > 1-1,5 l/jour pendant plus de 5 jours 
(21), ou pour les CT post-traumatiques (notam-
ment post-chirurgicaux). En cas d’impossibilité 
ou d’échec de ligature du canal thoracique, une 
pleurodèse (chirurgicale ou au talc)  sera pro-
posée (95% de succès) (8). D’autres techniques 
chirurgicales consistent en une réimplantation 
dans une veine ou une réanastomose du canal 
thoracique lésé, un shunt pleuro-péritonéal, ou 
encore l’occlusion de la brèche par une colle de 
fibrine (8). Enfin, la somatostatine, en raison 
de son inhibition sur les sécrétions gastro-intes-
tinales, a été utilisée dans des cas sporadiques 
avec succès pour réduire le volume de chyle 
produit (22).

Le traitement du PCT repose sur celui de la 
maladie sous-jacente, (antituberculeux dans la 
BK; immunomodulation dans la PR) (8). L’ef-
fusion pleurale pseudochyleuse étant stérile, 
en ce compris lorsque la tuberculose en est la 
cause, le drainage de la pleurésie n’est pas sys-
tématiquement recommandé. Il ne sera requis 
qu’en présence d’une pleurésie abondante et 
symptomatique même si le taux de récidive est 
élevé (64%) (6). La décortication pleurale peut 
sembler une option thérapeutique, mais seule-
ment pour les cas de pleurésies récidivantes qui 
ne s’améliorent pas sous les traitements phar-
macologiques (6).

Conclusion

Le PCT est une entité très rare caractérisée 
par la présence de cholestérol > 200 mg/dl dans 
l’épanchement pleural. Son étiologie la plus 
fréquente est la tuberculose ou la polyarthrite 
rhumatoïde. Le traitement est généralement 
celui de la maladie primaire, mais un drainage 
peut  en soulager les symptômes. Il ne doit pas 
être confondu avec le CT qui présente la même 
apparence laiteuse, mais dont les caractéris-
tiques biochimiques sont différentes et dont les 
étiologies sont principalement traumatiques.
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