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Résumé

Selon la technique de dépistage, 8 a 60 % des patients de réanimation présentent un épanchement pleural. Le remplissage massif lors des
états de choc, la fréquence des pneumonies, qu’elles soient communautaires ou nosocomiales, I’insuffisance cardiaque, les atélectasies,
I’hypoalbuminémie ou les hépatopathies sont des circonstances fréquentes, favorisant le développement de ces épanchements. De méme, en
réanimation chirurgicale, les chirurgies cardiaques ou abdominales sont fréquemment compliquées d’épanchements pleuraux, et les hémo-
thorax sont courants chez les patients traumatisés. La prise en charge des épanchements pleuraux chez les patients de réanimation rejoint celle
adoptée en pneumologie. En effet, du fait de 1’absence de parametre clinique ou biologique suffisamment fiable pour exclure la pleurésie
infectieuse, et du fait du bénéfice diagnostique et thérapeutique de la pleurocenteése, cette derniere reste incontournable en dehors de
contre-indications. Cette revue aborde différents aspects des épanchements pleuraux chez les patients de réanimation. Elle comprend aussi un
agenda de recherche pouvant permettre d’approfondir nos connaissances et de critiquer notre prise en charge actuelle des épanchements
pleuraux infectieux ou de ceux associés au syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA).

© 2004 Société de réanimation de langue francaise. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Critically ill patients have many reasons to present with pleural effusions whose incidence in the intensive care unit (ICU) varies from about
8% (clinically documented effusions) to more than 60% (effusions detected using routine ultrasonography). Management of pleural effusions
in ICU patients is similar to this used in overall patients. Indeed, pleurocentesis is safe in mechanically ventilated patients, pleurocentesis has
an impact on diagnosis and treatment, and no clinical parameter allows to exclude pleural infection. This review discusses various aspects of
pleural effusions in the ICU and suggests a research agenda for pleural effusions in ICU patients, particularly regarding management of
infectious pleural effusions and these associated with Acute Respiratory Distress Syndrome.
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1. Introduction La pleurocentese est 1’élément clé de la prise en charge
étiologique d’un épanchement pleural. L’interstitium pulmo-
naire apparait comme la source principale des épanchements

pleuraux [3]. Ceux-ci peuvent s’accompagner d’une anoma-

Quand un patient présente un épanchement pleural, trois
questions doivent se poser :

* y a-t-il une contre-indication a la ponction pleurale ?
e s’agit-il d’un exsudat ou d’un transsudat ?
* s’il s’agit d’un exsudat, quelle en est la cause [1,2] ?

* Auteur correspondant.
Adresse e-mail : elie.azoulay @sls.ap-hop-paris.fr (E. Azoulay).

lie structurale de la pleévre (exsudat) ou au contraire étre dus a
un déséquilibre entre les pressions hydrostatiques et oncoti-
ques a travers une pleévre normale (transsudat). Dans les deux
cas, I’apparition d’un épanchement pleural atteste d’un dé-
bordement des capacités de drainage de la circulation lym-
phatique [3].

© 2004 Société de réanimation de langue francaise. Publié¢ par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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En réanimation, I’incidence des épanchements pleuraux
varie selon la technique de détection. Elle se situe autour de
8 % quand c’est I’examen clinique qui détecte 1’épanche-
ment, jusqu’a plus de 60 % lorsque le diagnostic est fait par
I’échographie systématique [4,5]. La fréquence accrue des
épanchements pleuraux en réanimation s’explique par la
nature des patients qui y sont admis. En effet, en dehors des
événements iatrogenes liés aux accidents de cathétérisme
survenant en réanimation [6], les patients admis pour un état
de choc sont fréquemment soumis a une expansion volémi-
que majeure au cours des premiers jours. Latteinte infec-
tieuse pulmonaire initiale ou acquise sous ventilation méca-
nique est fréquente. Les atteintes sous-diaphragmatiques
peuvent se compliquer de pleurésies. La dysfonction cardia-
que n’est pas rare. Il en est de méme des atélectasies, de la
dysfonction hépatique ou encore de 1’hypoprotidémie. En
réanimation chirurgicale, les chirurgies cardiaque et diges-
tive se compliquent fréquemment d’épanchements pleuraux
abondants et persistants et chez les patients polytraumatisés
I’hémothorax est a redouter en premier lieu [4,7,8]. Quoique
fréquents en réanimation, les épanchements pleuraux y ont
des étiologies et une prise en charge qui ne différent pas de
celles observées en pratique pneumologique.

Cette revue sur le diagnostic et la prise en charge des
épanchements pleuraux en réanimation est centrée sur les
publications les plus récentes de la littérature. Nous ne dis-
posons pas en réanimation de criteéres cliniques ou biologi-
ques fiables permettant de faire facilement le diagnostic
étiologique d’une pleurésie. Le risque de ne pas diagnosti-
quer et de ne pas traiter une infection pleurale rend la pleu-
rocentese difficile a éviter, méme sous ventilation mécani-

Tableau 1

que, chez un patient qui n’en présente pas les contre-
indications.

2. Comment dépister les épanchements pleuraux en
réanimation ?

Ce chapitre est important car il souligne la relation étroite
entre la technique diagnostique de 1’épanchement pleural et
son étiologie. Ainsi, Mattison et al. ont rapporté une préva-
lence d’épanchements pleuraux de 62 %, avec une prédomi-
nance de transsudats, en utilisant I’échographie systématique
comme moyen de dépistage [S]. Nous avons rapporté une
incidence de 8,4 % pour les épanchements pleuraux lorsque
ceux-ci étaient détectés cliniquement. Ils s’accompagnaient
d’une opacité occupant au moins le tiers du champ pulmo-
naire a la radiographie thoracique [4] (Tableaux 1 et 2). Dans
ce dernier cas, il s’agissait essentiellement d’exsudats d’ori-
gine infectieuse (empyemes ou épanchements pleuraux pa-
rapneumoniques).

La variabilité de I’incidence des épanchements pleuraux
est liée aux techniques de dépistage entre lesquelles il faut
trouver un juste équilibre. L’échographie est une technique
diagnostique tres sensible et permet le diagnostic d’épanche-
ments peu abondants qui sont cliniquement peu pertinents.
L’examen clinique est une technique moins sensible que
I’échographie mais révele plus fréquemment des épanche-
ments symptomatiques d’une affection pleuropulmonaire ou
extrapulmonaire dont le diagnostic aura un impact thérapeu-
tique pour le patient [4].

Trois méthodes de dépistage viennent compléter le dia-
gnostic clinique d’épanchement pleural : la radiographie

Caractéristiques des 82 patients ayant bénéficié d’une pleurocentese (d’apres [4])

Tous Transsudats Exsudats infectieux Exsudats non infectieux
(n = 82) (n = 20) (n = 35) (n = 27)

Admission en réanimation

(Edeme pulmonaire cardiogénique n (%) 19 (23 %) 11(55 %)°® 309 %)* 5019 %)

Score SAPS II a I’admission 46 (30-56) 51(38-61)° 48 (28-58) * 40 (26-46)

Durée de séjour (jours) 11 (6-19) 10 (6-18) 14 (5-23) 11 (7-16)

Mortalité 29 (35 %) 9 (45 %) 11 (32 %) 9 (34 %)

Présentation clinique

Température (°C) 37,7 (37-38,4)

(Edéme des membres inférieurs 40 (49 %)
Epanchement unilatéral 40 (49 %)
Insuffisance cardiaque 13 (16 %)

Biologie sanguine et pleurale

Leucocytose (/mm®) 11 800 (7375-16 350)

Fibrinogene (g/1) 4.5 (3,4-6)
Caractéristiques de I’épanchement

Aspect citrin du liquide, n (%) 39 (48 %)
Nombre d’éléments (/mm?) 235 (85-1180)
Polynucléaires neutrophiles (%) 38 (10-80)
Protéines (g/1) 26,5 (18-40)
Rapport protéines plevre/sang 0,47 (0,3-0,65)
Rapport LDH plevre / sang 1,03 (0,5-2,7)

37 (36,6-37,9) *
17 (85 %)°
630 %)*
9(45 %)°

12 450 (8700-16 300)
4,15 (3,1-5.,3)

16 (80 %) *

131 (42-267)*

25 (11-40)*

16 (13-21)°

0,29 (0,25-0,38)®
0,46 (0,33-1,01)®

37,8 (37-38,6)
1337 %) *
23 (66 %)
13 %)*

11 800 (7675-16 950)
5,7(4,2-6,9) "

10 (29 %)

1020 (100-2047) ®
80 (63-85)

36 (26-50)

0,60 (0,47-0,74) *
2,41 (1,06-6,63) ©

37,5 (37-38,2)
10 37 %)
11 (40 %)
3(11 %)

12 600 (572516 250)
4(33-52)°¢

13 (48 %)

250 (92-467)

9 (1-20)

29 (21-40)

0,57 (0,42-0,64)
0,74 (0,45-1,60)

p < 0,05 entre transsudats et exsudats infectieux.
b p < 0,05 entre transsudats et exsudats non infectieux.
€ p < 0,05 entre exsudats infectieux et exsudats non infectieux.
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Tableau 2
Diagnostic étiologique des pleurésies
Etiologies des épanchements pleuraux Light [33] Colt [80] Heftner [81] Mattison [5] Fartoukh [4]
n = 150 n = 205 n = 1448 n=62% n=113%
Insuffisance cardiaque 39 (26 %) 22 (10,7 %) 295 (20,4 %) 22 (35,5 %) 28 (24,8 %)
Hydrothorax du cirrhotique 53,3 %) - 43 (3 %) 5(8 %) 653 %)
Syndrome néphrotique 312 %) 73,4 %) 39 (2,7 %) 5(8 %) 1(0,8 %)
Pleurésies parapneumoniques 26 (17,3 %) 54 (26,3 %) 185 (12,8 %) 7(11,3 %) 29 (25,6 %)
Empyemes - 6(2,9 %) - 1(1,6 %) 12 (10,6 %)
Pleurésies tuberculeuses 14 (9,3 %) 73,4 %) 296 (20,4 %) - 2 (1,7 %)
Pleurésies néoplasiques 43 (28,7 %) 109 (53,2 %) 438 (30,2 %) 2 (3,2 %) 11(9,7 %)
Infarctus pulmonaire 53,3 %) - 36 (2,5 %) - 54,4 %)
Hémothorax 2(1,3 %) - 14 (1 %) - 43,4 %)
pleurésies post-opératoires - 9 (4.4 %) - - 544 %)
pleurésies satellites d’une atélectasie - 94,4 %) - 14 (22,6 %) 2(1,7 %)
pleurésies satellites d’une pancréatite 64 %) - 50,3 %) 1(1,6 %) 2(1,7 %)
Autre 74,7 %) - 97 (6,7 %) - -
Cause inconnue - 25 (12,2 %) - 5(8 %) 6(5,3 %)

# Séries de patients hospitalisés en réanimation.

thoracique standard ; 1’échographie pleurale et la tomodensi-
tométrie thoracique.

L’examen clinique (auscultation, palpation et percussion)
est tres sensible pour la détection des épanchements pleuraux
de plus de 50 ml [9]. Le diagnostic clinique doit étre confirmé
par la radiographie pulmonaire standard. En dehors de la
réanimation, la radiographie détecte avec une bonne sensibi-
lité les épanchements de petite abondance, dés 50 ml sur une
incidence latérale et dés 200 ml sur une incidence postéro-
antérieure classique. L’effacement de la coupole diaphrag-
matique ne survient que pour des épanchements de plus de
500 ml [10]. Les incidences de profil sont aussi recomman-
dées [11]. En réanimation, chez les patients intubés et venti-
Iés, la réalisation quotidienne d’une radiographie du thorax
au lit du patient complete utilement 1’examen clinique dans
pres d’un cas sur cing. Cependant, du fait de sa médiocre
qualité, la radiographie du thorax en réanimation risque de
mésestimer une atteinte pleurale [12]. L’échographie pleu-
rale en réanimation semble étre un examen de choix du fait de
son caractere non invasif. Par ailleurs, elle facilite et sécurise
la pleurocentese chez le patient sous ventilation mécanique.
Lichtenstein et al. n’ont rapporté aucune complication de la
ponction pleurale, au cours de la ventilation mécanique,
quand la distance interpleurale est supérieure ou égale a
15 mm et visible sur trois espaces intercostaux [13]. La
tomodensitométrie est un examen tres sensible pour le dia-
gnostic d’épanchement pleural. Le développement des appa-
reils de tomodensitométrie portable semble &tre une option
prometteuse.

3. La pleurocentese n’est pas contre-indiquée chez
le malade de réanimation, y compris s’il est intubé
et ventilé

Lorsque les regles de base sont respectées, la ponction
pleurale peut étre réalisée avec sécurité chez le malade de
réanimation [14,15]. L'expérience des praticiens semble

avoir un impact sur 1’incidence de complications [16]. Dans
notre étude traitant des épanchements pleuraux cliniquement
documentés, une attitude visant a réaliser une ponction pleu-
rale systématique en I’absence de contre-indication (agita-
tion, hypoxie majeure, instabilit¢é hémodynamique) ne s’est
compliquée que de 7 % de pneumothorax. Ils survenaient
essentiellement chez des patients sous ventilation mécanique
avec pression expiratoire positive supérieure a 5 mmHg.
Tous ont évolué favorablement apres drainage thoracique [4].
De plus, le bénéfice de la procédure en termes d’impact
diagnostique et thérapeutique était respectivement de 45 et
33 %. L utilisation de I’échographie pour guider la ponction
pleurale chez le patient sous ventilation mécanique permet de
réduire sa morbidité [12,13].

La morbidité d’un drainage en réanimation peut étre dimi-
nuée par un retrait rapide du drain. La durée de drainage
optimale des épanchements pleuraux non infectés n’est pas
établie. Une limite de 200 ml par jour en dessous de laquelle
les drains peuvent étre retirés semble raisonnable [17]. Dans
le méme sens, 1’alternative a la ponction pleurale itérative ou
au drainage thoracique pourrait étre I’évacuation pleurale par
un petit cathéter. Dans une étude sur 57 aspirations chez
23 patients avec épanchements abondants (occupant un tiers
du champ pulmonaire a la radiographie de thorax), le drai-
nage par cathéter semblait efficace, sans surcroit d’effets
secondaires et de fagon moins cofliteuse [18]. Rappelons,
qu’en cas d’épanchement pleural bilatéral, la ponction pleu-
rale ne doit étre faite que d’un seul coté [19].

4. Etiologies des épanchements pleuraux en
réanimation

Il n’y a pas de causes d’épanchements pleuraux qui soient
spécifiques a la réanimation. Si les complications iatrogenes
des procédures invasives [6] et les hémothorax traumatiques
y sont fréquents [8], il est possible d’y rencontrer toutes les
autres étiologies. Cela va du transsudat lié a une insuffisance
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cardiaque, a un hydrothorax hépatique ou encore a un syn-
drome néphrotique [2], a I’exsudat infectieux (parapneumo-
nique ou empyeme) ou exsudat non infectieux (épanche-
ments postopératoires ou satellites d’une affection intra-
abdominale, épanchements cancéreux...) [20]. Les
épanchements pleuraux compliquant la chirurgie cardiaque
ont été récemment décrits [2,21]. Dans cette circonstance, la
technique chirurgicale employée semble avoir un impact sur
leur incidence [22].

Les épanchements pleuraux d’origine médicamenteuse
sont plus rares, mais classiques. Ils ont été rapportés sous
forme de cas cliniques ou de petites séries. Plusieurs médica-
ments ont été incriminés. Les produits en cause sont listés
dans le travail de Morelock et Sahn [23]. Les épanchements
pleuraux riches en éosinophiles (> 10 %) sont surtout, mais
pas uniquement, d’origine médicamenteuse. Ils sont classi-
quement attribués a une des six molécules suivantes : la
nitrofurantoine (5 a 25 % des patients), le dantrolene, I’acide
valproique, le propylthiouracyle, I’isotrétinoine et la bromo-
criptine [23]. D’autres médicaments peuvent étre responsa-
bles d’épanchements pleuraux en réanimation, il s’agit de
I’amiodarone (macrophages spumeux dans le liquide pleu-
ral), du minoxidil, du proctolol, du méthysergide, des agents
sclérosants utilisés en gastroentérologie (sodium morrhuate
et alcool absolu). Certaines chimiothérapies anticancéreuses
(bléomycine, mytomycine, procarbazine, méthotrexate, cy-
clophosphamide) sont aussi incriminées de méme que 1’acy-
clovir, la clozapine, la D-penicillamine, le G-CSF, I'IL-2,
I’itraconazole, la simvastatine. Ces atteintes pleurales peu-
vent étre isolées ou s’accompagner de 1ésions du parenchyme
pulmonaire ou d’épanchements des autres séreuses.

Les hémothorax sont une cause particuliere d’épanche-
ments pleuraux en réanimation. Ils résultent le plus souvent
d’un traumatisme thoracique externe ou pénétrant [6]. Les
hémothorax non traumatiques sont plus rares et rapportés a la
rupture de malformation artérioveineuse, a des saignements
occultes en rapport avec des lésions néoplasiques [24] ou
bien a des troubles de la coagulation [25]. Le diagnostic
d’hémothorax est essentiellement clinique et repose sur I’ as-
pect macroscopique du liquide pleural. Le traitement
conventionnel repose sur le drainage thoracique précoce par
des drains de gros calibres afin d’éviter la coagulation et les
dépots fibrineux intrapleuraux. Le drainage pleural est suffi-
sant dans 60 a 90 % des cas [26]. En cas d’hémothorax
cloisonné ne se résolvant pas sous drainage, la chirurgie
parait logique mais aucune évaluation rigoureuse de cette
technique n’a été réalisée a ce jour dans cette indication.
Certains auteurs préconisent la fibrinolyse intrapleurale par
instillation de 250 000 UI de streptokinase ou bien de
100 000 UI d’urokinase diluée dans 100 ml de solution saline
arenouveler tous les jours jusqu’a amélioration radiologique
[27]. Dans cette série de 24 patients une réponse compleéte est
obtenue dans 62,5 % des cas, ce qui a permis d’éviter le
recours a la minithoracotomie ou a la décortication pleurale.

Les pleurésies infectieuses sont une crainte majeure pour
les réanimateurs. Nous avons effectué un sondage aupres des

réanimateurs francais pour savoir quelle était leur perception
de la problématique posée par les épanchements pleuraux en
réanimation. Ces derniers estimaient que pres d’un patient de
réanimation sur cinq avait un épanchement pleural et que
I’insuffisance cardiaque en était la premiere cause (57 %).
Les infections venaient a la seconde place (16 %). Les réani-
mateurs qui effectuaient systématiquement une ponction
pleurale la justifiaient par la crainte de « passer a coté » d’une
infection pleurale [28].

Le Tableau 1 montre les caractéristiques de 113 patients
présentant un épanchement pleural dans trois services de
réanimation médicale sur une durée d’un an [4]. Ces épan-
chements pleuraux étaient détectés cliniquement puis confir-
més par la radiographie avant la pleurocentese. Sur les 82 pa-
tients ponctionnés, 35 présentaient un exsudat infectieux
(21 épanchements parapneumoniques et 14 empyemes),
27 un exsudat non infectieux et seulement 20 un transsudat.
Comme le montre le Tableau 2, la technique de dépistage des
épanchements pleuraux joue sur leur diagnostic étiologique.
Notre série s’apparente beaucoup plus aux données publiées
en dehors de la réanimation qu’aux données rapportées par
Mattison et al. qui en utilisant I’échographie avaient rapporté
une majorité de transsudats de petite taille [5]. Certains
épanchements pleuraux restent sans diagnostic méme apres
une analyse minutieuse des données cliniques et biologiques
associées a la répétition des ponctions pleurales [29]. En
réanimation, une partie d’entre eux est peut-étre due a une
maladie veineuse thromboembolique sous-diagnostiquée
[29-32]

5. Comment distinguer exsudats et transsudats ?

Les criteres de Light, fondés sur le rapport des concentra-
tions de protéines ou de lactate déshydrogénase (LDH) entre
le liquide pleural et le sang, ont été proposés pour établir la
distinction entre exsudats et transsudats avec une valeur
prédictive négative de 96 % et une sensibilité de 98 % [33].
Validés en pneumologie, ces critéres restent tout aussi perti-
nents en réanimation [34]. Chez les patients traités par diuré-
tiques, le gradient d’albumine entre le sérum et le liquide
pleural est utile pour séparer exsudats et transsudats [35,36].
D’autres parametres dosés dans le liquide pleural et dans le
sang ont été proposés pour affiner le diagnostic d’exsudat. Il
s’agit de I’albumine, du cholestérol, de I’amylase, du pH
pleural, des triglycérides ou encore de la bilirubine [30,37].
Cependant, leur pertinence a été contestée [38,39]. De plus,
au-dela du rapport du taux de LDH entre la plevre et le sang,
la valeur isolée de la concentration de LDH pleurale a été
soulignée par Joseph et al. chez 212 patients [40]. Il est admis
qu’une glycopleurie inférieure a 60 mg/dl est retrouvée le
plus souvent au cours des épanchements néoplasiques et des
empyemes et plus rarement dans les hémothorax [41]. Le pH
pleural, lorsqu’il est inférieur a 7,2 oriente vers un empyeme
ou une pleurésie néoplasique. Dans le cas particulier de la
tuberculose, le dosage de 1’adénosine déaminase (seuil de
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40 UI/]) ou de I’interféron gamma (seuil de 140 pg/ml) dans
le liquide pleural sont d’une aide précieuse au diagnostic
[42]. Leur réalisation reste peu fréquente en réanimation.

Le Tableau 1 montre les caractéristiques biologiques du
liquide pleural de 82 patients de réanimation médicale [4]. I
souligne I’'impact diagnostique et thérapeutique de la pleuro-
centese chez les patients de réanimation et rappelle la valida-
tion des criteres de Light dans ce contexte. Récemment,
Romero-Candeira et al. ont démontré la supériorité des crite-
res de Light sur les parametres cliniques pour établir le
diagnostic d’exsudat chez 249 patients en dehors de la réani-
mation [43]. Dans cette derniere étude, les criteres de Light
ont une sensibilité de 99,5 % et les criteres biologiques non
inclus dans les criteres de Light sont peu contributifs. Dans
les cas difficiles, bien plus qu’un test ou qu’un groupe de
tests, une réflexion doit étre entreprise sur les valeurs seuils
des tests biologiques permettant d’influencer le diagnostic
clinique prétest d’exsudat ou de transsudat [44].

D’autres parametres ont été proposés pour distinguer ex-
sudat de transsudat. Il s’agit de criteres radiographiques.
L’épaississement pleural pariétal sur le scanner thoracique
injecté est plus en faveur d’un exsudat [45]. A 1’échographie
pleurale, les transsudats vont apparaitre comme anéchoge-
nes. Les épanchements échogenes a fortiori s’ils compren-
nent des septa ou un épaississement pleural, sont plus fré-
quemment des exsudats. Les épanchements homogenes et
échogenes représenteraient un empyeme ou un hémothorax
[46].

La bandelette a réactifs colorés permet aussi de séparer
rapidement et de facon fiable les transsudats des exsudats
(taux de protéines). Au sein des exsudats, elle permet de
séparer les exsudats de nature infectieuse des autres (taux de
leucocytes) [34].

La cytologie est également indispensable au raisonnement
face a un épanchement pleural. Une proportion de
polynucléaires neutrophiles supérieure a 50 % est exception-
nellement retrouvée dans les pleurésies tuberculeuses ou
néoplasiques. Il oriente plutdt vers un épanchement parap-
neumonique, un empyeme, une embolie pulmonaire ou une
pancréatite [2]. Une prédominance de cellules monocytaires
évoque un processus inflammatoire chronique, alors que la
prédominance de petits lymphocytes est en faveur d’un épan-
chement néoplasique ou tuberculeux. Une proportion d’éosi-
nophiles supérieure a 10 % dans le liquide pleural est soit liée
a la présence de sang ou d’air dans la plevre (ponctions
répétées), soit liée a une pleurésie médicamenteuse, parasi-
taire ou néoplasique [47].

Rappelons aussi que la cytologie du liquide pleural permet
le diagnostic d’atteinte néoplasique dans 70 % des cas s’il
s’agit d’une atteinte métastatique d’un adénocarcinome,
10 % des cas pour le mésothéliome, 20 % des cas pour le
cancer bronchique a petites cellules, 25 a 50 % des cas pour
le lymphome, 25 % des cas lors d’un sarcome. La biopsie
pleurale a I’aveugle apporte rarement une confirmation en
cas de cytologie du liquide négative et la thoracoscopie doit
alors étre discutée [2].

Dans le cas particulier des chylothorax, le diagnostic est
évoqué devant I’aspect laiteux du liquide pleural. Cependant,
I’aspect peut étre atypique avec un liquide sanglant, séreux
ou simplement trouble dans la moitié des cas [48]. Le dia-
gnostic de certitude est apporté par 1’électrophorese des lipo-
protéines qui retrouve la présence de chylomicrons dans le
liquide pleural. Le taux de triglycérides pleural peut étre
intéressant en cas d’impossibilité de dosage des chylomi-
crons. En effet un épanchement comprenant un taux de tri-
glycérides supérieur a 110 mg/dl est non-chyleux dans moins
de 1 % des cas. Un taux inférieur a 50 mg/dl ne correspond a
un chylothorax que dans moins de 5 % des cas [48]. A
I’inverse, les pseudochylothorax (50 % de tuberculoses) se
caractérisent par le méme aspect macroscopique mais sans
chylomicrons puisqu’il s’agit d’épanchements riches en cho-
lestérol [48].

Les techniques de lavages de la cavité pleurale a I’aiguille
fine ou sous thoracoscopie sont en cours d’évaluation. Leur
intérét est pour I'instant limité aux diagnostics d’épanche-
ments pleuraux malins [49-51]. Pour le diagnostic étiologi-
que des affections pleurales, la thoracoscopie médicale sous
anesthésie locale semble avoir une place intéressante [52]. La
place d’un pleuroscope semirigide est en cours d’évaluation
[53].

L’algorithme de la Fig. 1 synthétise la conduite a tenir
face a un épanchement pleural en réanimation.

6. Epanchement pleural infectieux (épanchement
parapneumonique ou empyeme) : diagnostic et prise en
charge

En réponse a une agression infectieuse pleurale, les cellu-
les mésothéliales initient une réaction inflammatoire tres
importante comportant en particulier une exsudation de poly-
nucléaires neutrophiles et de protéines. La coopération entre
neutrophiles et cellules mésothéliales est responsable de
I’expression de cytokines pro-inflammatoires, d’oxydants et
de protéases [2,54]. Des modifications de la perméabilité
pleurale expliquent la présence de 1’exsudat pleural tres in-
flammatoire comportant parfois la bactérie responsable de la
pneumonie ou de I’empyeme. Cette réaction inflammatoire
aigué peut étre contrdlée par le drainage pleural et 1’antibio-
thérapie avec des séquelles fibrosantes pleurales mineures.
Dans certaines situations la réaction pleurale fibrosante et
rétractile peut étre plus importante, voire majeure, soulignant
I’importance du diagnostic précoce et du traitement vigou-
reux des empyemes pleuraux.

L’infection de la cavité pleurale est favorisée par la chirur-
gie, les traumatismes, et bien siir les pneumopathies infec-
tieuses. Si plus de la moitié des pneumonies infectieuses
s’accompagnent de pleurésies, celles-ci disparaissent le plus
souvent sous antibiotiques et ne modifient pas la prise en
charge du patient. En réanimation, la pleurésie peut apparai-
tre comme une complication et étre révélée par une fievre
persistante ou une détérioration de 1’état respiratoire. Dans ce
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Epanchement Cliniquement détectable ?
confirmé alaradiographie (>1/3 de champ pulmcnaire)

v

Oui

*_l

Contre-indication a la pleurocentése 7
Patient instable sur le plan respiratoire ou hémodynamicue
Hémostase
(=50 000 plaguettes, TP=5Ci%, Fibrine <2g, TCA = 2T)

v

Non

Surveillance simple clinique et radiographique
Aspect échographique (densité fibnneuse)
Ponction sous échographie en cas de fitvre non expliquée

¥
Oui
Aspect échographique (densité fibrinense)
Surveillance simple clinique et radiographique

Non = Pleurocentése exploratrice
Aspect macroscopique, étude bactériologicue et BK
Protéines, LDH, glucose, bandelette A réactifs colorés

Exsudat
Anomalie structurelle de la plévre
Critéres de Light
Protéines plévre/sang=0 5 et LDH plévre > 66% LDH sang

—

Infectieux

Epanchement parapneumonique
Pleurésie purulente (empyéme)
Glucose effondré,
Présence d'une bactérie
Pleurésie tuberculeuse

l

v
Transsudat
Absence d'anomalie de la plévre
Déséquilibre entre les pressions hydrostatiques et oncotiques

Insuffisance Cardiaque gauche ou globale
Hydrothorax hépatique des cirrhoses
Syndrome Néphrotique
Plus rarement: atélectasie, cancer, embolie pulm onaire

Non Infectieux
Cancéreux primitif ou secondaire

Non cancéreux
(pancréatite, médicaments, collagénoses, vascularites,
embolie pulmonaire, atélectasie, post chirurgie digestive ou cardiaque)

Fig. 1. Conduite a tenir devant un épanchement pleural chez un patient de réanimation.

cas, méme en I’absence de criteres majeurs de drainage, ce
dernier pourrait s’avérer utile pour améliorer I’état critique
d’un patient. Les pneumonies infectieuses sont fréquemment
compliquées d’épanchements pleuraux parapneumoniques
mais aussi d’empyemes. Dans ces situations, I’échec de I’an-
tibiothérapie et la résurgence d’un état septique ne sont pas
rares en raison du cloisonnement secondaire des épanche-
ments pleuraux [55].

Des recommandations sur le traitement médical et chirur-
gical des épanchements parapneumoniques ont récemment
été formulées par I’ American College of Chest Physicians a
partir d’une revue minutieuse de la littérature [54]. Nous
n’aborderons pas le traitement antibiotique des empyemes et
des épanchements pleuraux parapneumoniques. En dehors
des épanchements minimes, tout épanchement parapneumo-
nique doit étre exploré par une thoracentese avec analyse
cytologique et bactériologique, dosage du glucose, des LDH,
et du pH pleural. Cette attitude doit étre précoce surtout chez
le patient immunodéprimé [56,57]. En 1’absence de cloison-
nement ce liquide doit étre évacué. S’il récidive et qu’il n’y a
pas de criteres d’empyemes (cultures stériles, absence de
glycopleurie, de pH acide ou des LDH pleurales a plus de
trois fois les LDH sériques) une surveillance étroite sera
proposée. Si au contraire, il y a des criteres d’empyeme ou
que I’épanchement est cloisonné, un drain devra étre posé
afin d’administrer un agent fibrinolytique. En cas de drainage
incomplet, une thoracoscopie pour débridement de la cavité
pleurale devra étre réalisée. La décortication sous thoracoto-
mie ne sera proposée qu’en dernier recours. Ces recomman-
dations laissent ouverte la discussion sur la place de la chi-
rurgie en premiere intention dans les épanchements pleuraux
parapneumoniques compliqués ou les empyemes [54] ; ce
d’autant plus que Mandal et al. montrent que plus de 40 % de

patients porteurs d’un empyeme pleural avaient in fine une
chirurgie de décortication [58].

Le drainage pleural, traitement connu depuis de 1’anti-
quité [59], a été utilement complété par I’injection d’agents
fibrinolytiques dans le début des années 1990. L’urokinase
est aujourd’hui choisie en premiere intention [60]. Si la
majorité des patients vont évoluer favorablement avec un
drainage pleural associé a des fibrinolytiques sans effets
secondaires [61], 10 % des patients traités par I’administra-
tion intrapleurale de fibrinolytiques nécessiteront des techni-
ques plus invasives comme la chirurgie sous vidéothoracos-
copie. De plus, la décortication pleurale semble &tre
particulierement nécessaire dans les épanchements pleuraux
ou sont impliquées des bactéries anaérobies, des staphyloco-
ques ou le pneumocoque [58]. Bouros et al. ont rapporté
20 patients porteurs d’épanchements parapneumoniques
dont I’évolution n’a été favorable, malgré un traitement asso-
ciant un drainage et de 1’urokinase, qu’apres chirurgie sous
vidéothoracoscopie. Trois d’entre eux ont eu en outre une
thoracotomie avec décortication pleurale [62]. Il est impor-
tant de différencier précocement les patients qui vont évoluer
favorablement aprés drainage thoracique et fibrinolytiques
de ceux qui vont nécessiter un traitement chirurgical complé-
mentaire. Huang et al. ont rapporté 100 patients qui ont
bénéficié d’un drainage thoracique pour épanchement para-
pneumonique compliqué ou empyeme. Le drainage simple a
échoué chez 47 d’entre eux [63]. Deux variables étaient
indépendamment associées a 1’échec du drainage simple, le
caractere enkysté de I’épanchement et le nombre de leucocy-
tes dans le liquide pleural. Dans une autre étude, Davies et al.
ont rapporté les facteurs associés a I’échec d’une stratégie
associant drainage plus fibrinolytiques chez 85 patients trai-
tés pour épanchement parapneumonique ou empyeme [64].



S. de Miranda et al. / Réanimation 13 (2004) 3745 43

En dépit du bon pronostic global, 86 % de survie a quatre ans,
13 patients (15 %) étaient en échec de la stratégie thérapeu-
tique associant drainage plus fibrinolytiques. L’aspect puru-
lent du liquide pleural était le seul parametre indépendam-
ment associé a 1’échec du traitement. Ces études semblent
décrire les sous-groupes de patients candidats potentiels a la
chirurgie précoce voire en premiere intention. Néanmoins,
du fait de I'efficacité de ’association drainage plus fibrino-
lyse chez la majorité des patients, cette chirurgie précoce
suggérée par une étude non randomisée [65], pourrait étre
réservée aux patients chez lesquels on redoute les complica-
tions d’un drainage prolongé (patients agés, ayant des co-
morbidités séveres, immunodéprimés...) ou encore ceux qui
présentent des anomalies pleurales majeures au scanner tho-
racique. Cela reste a démontrer, ce d’autant plus que 1’utili-
sation expérimentale de nouveaux fibrinolytiques parait pro-
metteuse [66], et que I’ option chirurgicale est beaucoup plus
fondée sur une littérature ancienne précédant I’utilisation
large des fibrinolytiques. Les données scannographiques ten-
dent aussi a démontrer 1’évolution favorable des épaississe-
ments et des remaniements pleuraux au décours des empye-
mes. Les modeles expérimentaux mis au point ces dernieres
années pourraient nous aider a optimiser les schémas théra-
peutiques actuels [67].

D’autres arguments vont dans le méme sens, comme les
meilleurs résultats globaux de la vidéothoracoscopie [68], en
particulier a la phase fibrinopurulente des empyemes [69,70],
ainsi que la réussite récente de la décortication pleurale sous
vidéothoracoscopie [71,72]. Ces éléments amenent encore
des arguments pour une vision moins agressive de la prise en
charge des empyemes pleuraux ou la chirurgie a été long-
temps considérée comme de dernier recours.

7. Agenda de recherche sur les épanchements pleuraux
en réanimation

Si les éléments vus précédemment sont des arguments
pour 1’absence de spécificité diagnostique et thérapeutique
de I’épanchement pleural en réanimation, il reste des ques-
tions incompletement résolues qui pourraient faire 1’objet de
recherches complémentaires.

7.1. Morbidité attribuable aux épanchements pleuraux
chez les patients de réanimation

Il semblerait que les patients porteurs d’un épanchement
pleural en réanimation aient une mortalité brute plus élevée
que les autres patients [4]. A notre connaissance, aucune
étude n’a permis d’évaluer la morbidité et la mortalité attri-
buable a ces épanchements pleuraux. Dans le cas des 1égio-
nelloses pulmonaires, El-Ebiary et al. avaient rapporté la
valeur pronostique péjorative de I’épanchement pleural [73].
D’autres études ont aussi rapporté le fait que les pneumopa-
thies communautaires les plus séveres présentaient plus fré-
quemment des épanchements pleuraux parapneumoniques

[2]. Une étude épidémiologique de large envergure pourrait
permettre de mesurer I’'impact des épanchements pleuraux
sur la morbidité et/ou la mortalité des patients de réanima-
tion. L’influence d’une pleurésie sur d’autres variables
comme la durée de séjour en réanimation, la durée de venti-
lation mécanique, la durée du sevrage, la survenue d’événe-
ments indésirables (nosocomiaux ou iatrogenes) serait inté-
ressante 2 étudier. A I’évidence, ces études devront prendre
en compte le mode de détection des épanchements pleuraux.

7.2. Optimisation de la prise en charge des pleurésies
parapneumoniques et des empyemes

Comme rappelé précédemment, trois éléments clés sont a
retenir concernant 1’épanchement pleural d’origine infec-
tieuse : le diagnostic précoce par la ponction systématique de
tout épanchement et son analyse biologique adéquate est
recommandée, la prise en charge précoce associant antibio-
tiques, drainage et fibrinolytiques est le traitement de réfé-
rence, la détection des patients a risque d’évolution compli-
quée (liquide purulent, inflammation, cloisonnement) parait
judicieuse pour appréhender 1’évolution de la pleurésie. La
place de la chirurgie précoce par vidéothoracoscopie (débri-
dement, toilette pleurale, drainage optimal) reste a établir.
Elle pourrait trouver sa place soit rapidement (des la 48°
heure) apres un traitement optimal, soit d’emblée. La pre-
miere situation pourrait laisser une place a I’évaluation des
nouveaux fibrinolytiques. Cette attitude pourrait étre propo-
sée aux patients a risque, ceux aux comorbidités faisant
redouter une décompensation des maladies chroniques sous-
jacentes (immunodéprimés, sujets agés, insuffisants respira-
toires chroniques), mais aussi éventuellement a tous les
autres patients. Les criteres de jugement seraient certaine-
ment des données tirées d’épreuves fonctionnelles respiratoi-
res a moyen terme, mais aussi et a court terme la durée de
séjour en réanimation et en milieu hospitalier, le colt de la
prise en charge et la mortalité.

7.3. Le drainage des épanchements pleuraux fait-il partie
des techniques d’optimisation de la ventilation chez
les patients atteints de SDRA ?

Certains patients atteints de SDRA présentent un épan-
chement pleural [74]. La question de savoir si le drainage de
ces épanchements est susceptible d’améliorer I’hématose et
la mécanique ventilatoire de ces patients se pose souvent.
L’impact d’un épanchement pleural modéré sur I’hématose
ne semble pas étre majeur [75]. Talmor et al. ont évalué
I’impact du drainage thoracique chez 19 patients atteints de
SDRA sévere [74]. Le drainage thoracique améliorait I’hé-
matose et la compliance dynamique chez 17 des 19 patients,
indépendamment du volume de liquide drainé. Guinard et al.
ont rapporté leur expérience d’optimisation ventilatoire dans
laquelle figurait le drainage des épanchements pleuraux chez
36 patients atteints de SDRA [76]. L’amélioration de 1’oxy-
génation suite a 1’optimisation était corrélée a un meilleur



44

S. de Miranda et al. / Réanimation 13 (2004) 3745

pronostic. Le role spécifique du drainage pleural sur I’amé-
lioration de I’oxygénation n’était pas mentionné dans cette
étude. D’autres auteurs comme Agusti et al. ont noté 1’ab-
sence d’effets du drainage thoracique sur le rapport
ventilation/perfusion et les échanges gazeux chez neuf pa-
tients [77]. Dans 1’avenir, une étude sur I’impact du drainage
pleural dans le SDRA pourrait trouver sa justification en
recherchant le bénéfice du drainage pleural qui est une pro-
cédure non dénuée de risque chez ces patients précaires. Une
telle étude aurait comme criteres de jugement le rapport
Pa0,/FiO,, mais aussi les pressions pleurale [78,79] et ceso-
phagienne, la compliance pulmonaire et la durée de ventila-
tion mécanique.
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