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Épanchement pleural liquidien chez l’enfant
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■ Introduction

Les épanchements pleuraux liquidiens ne sont pas exception-
nels chez l’enfant. Les causes sont diverses, dominées par les 
 infections.
Le diagnostic est suspecté à l’interrogatoire et à l’examen cli-
nique devant une polypnée et/ou une toux fébrile, une douleur 
thoracique et/ou des signes de lutte. La radiographie thora-
cique est souvent l’examen de première intention devant de tels 
signes (ou l’échographie pulmonaire et pleurale dans certains 
centres). Le cliché standard de face permet d’évoquer la pré-
sence d’un épanchement pleural ; une incidence de profil peut 
le compléter. Ce diagnostic sera confirmé par une échographie 
pleurale.
(1) Les situations de gravité sont à rechercher et à prendre en 
charge en priorité : infectieuses (traitements symptomatiques 
ciblés et modification de l’antibiothérapie probabiliste) = signes 
toxiniques, choc septique, leucopénie, hémoptysie ; respira-
toires (discussion d’un drainage ou de thoracoscopie) = insuffi-
sance respiratoire aiguë (signes de luttes marqués, hypoxémie, 
signes d’hypercapnie, etc.), déviation trachéale secondaire à 
un épanchement massif, douleur thoracique non contrôlée par 
 antalgie.
(2) Une ponction pleurale est indiquée dès que l’épanchement 
pleural mesure plus de 1 cm à l’échographie (par une personne 
formée à l’échographie pleurale) quelle que soit la cause suspec-
tée. La détermination de la composition du liquide est essentielle 
pour le diagnostic et le traitement. Deux tubes seront ainsi adres-
sés respectivement en biochimie (dosage des protides, LDH) et 
en bactériologie ; un autre sera conservé pour une éventuelle 
étude de biologie moléculaire.
Les épanchements pleuraux de faible abondance (< 1 cm) sont 
habituellement réactionnels et ne nécessitent pas une ponction 
pleurale.

■ Conduite diagnostique devant un épanchement
pleural liquidien chez l’enfant

Premières orientations

Distinction exsudat/transsudat

(3) Un exsudat se définit par des protides dans le liquide pleural 
> 35 g/L ou, si les protides pleuraux sont entre 25 à 35 g/L, par 
1 des 3 critères de Light : taux de protides pleural/sérique > 0,5, 
ou taux de LDH pleural/sérique > 0,6, ou taux de LDH pleural 
> 2/3 de la limite supérieure normale du plasma. La présence 
de 1 des 3 critères a une sensibilité de 98 % et une spécifi-

cité de 72 % pour différencier un exsudat d’un transsudat (voir 
Tableau 1).

(4) Un transsudat est défini par des protides dans le liquide pleu-
ral < 25 g/L ou, si les protides pleuraux sont entre 25 à 35 g/L, par 
1 des 3 critères de Light : taux de protides pleural/sérique < 0,5, 
ou taux de LDH pleural/sérique < 0,6, ou un taux de LDH pleural 
< 2/3 de la limite supérieure normale du plasma. La valeur prédic-
tive négative est de 96 % et la sensibilité est de 98 %.
Les critères de Light ont été surtout validés chez l’adulte. Néan-
moins, ils restent largement admis et utilisés en pratique clinique 
pédiatrique. Ils sont très spécifiques pour établir le diag nostic 
d’exsudat (98 %), mais sont moins sensibles pour celui de 
transsudat. Dans ce cas, certains auteurs proposent le calcul 
du gradient de protéines. Ce gradient correspond à la valeur en 
protéines plasmatiques moins celle en protéines du liquide pleu-
ral. Il est en faveur d’un transsudat s’il est supérieur à 31 g/L. 
Le gradient d’albumine a aussi été proposé, la limite étant alors 
de 12 g/L.

Aspect du liquide

L’aspect du liquide pleural (apparence, couleur) peut orienter le 
clinicien dès l’étape de la ponction.
Un aspect purulent, verdâtre ou jaunâtre foncé et épais, orientera 
vers une infection ; la pleurésie purulente sera confirmée par 
la cytologie secondairement (cf. ci-dessous). Une odeur putride 
évoque une pleurésie purulente à germes anaérobies.
Un liquide pleural d’aspect citrin, pâle et transparent évoque prio-
ritairement un transsudat. Un aspect laiteux ou fluide blanchâtre 
évoque un chylothorax. Un aspect sanglant évoque un trauma-
tisme, une tumeur ou la tuberculose. Enfin, un liquide noirâtre 
évoque une infection à Aspergillus nigrans.

Exsudat

Exsudat en contexte d’infection aiguë
(5) Un épanchement parapneumonique non compliqué se 
forme lorsque le volume de liquide interstitiel des poumons aug-
mente dans le cadre d’une pneumonie et qu’il franchit la cavité 
pleurale ; la guérison de la pneumonie s’accompagne d’une 
régression de l’épanchement. Cet épanchement n’a pas les cri-
tères d’une pleurésie purulente.
Il s’agit fréquemment d’un liquide clair de faible abondance sans 
germe retrouvé à l’examen direct ou en culture.
(6) En cas d’épanchement fébrile et crainte d’une pleurésie 
purulente (aspect du liquide, polynucléaires neutrophiles en 
cytologie, examen bactériologique direct positif), les signes de 
gravité à prendre en considération pour la prise en charge thé-
rapeutique sont l’existence d’une hémoptysie, d’une leucopénie, 
de signes toxiniques (éléments clinique et radiologique en faveur 
d’une pneumonie nécrosante ou éruption scarlatiniforme d’allure 
toxinique) ou d’un choc septique.
(7) En l’absence de signes de gravité, l’antibiothérapie 
probabiliste en cas d’épanchement parapneumonique non 
compliqué ou de pleurésie purulente cible S. pneumoniae, 
S. aureus sensible à la méticilline (SASM) et le streptocoque 
de groupe A (SGA) et consiste en une monothérapie intra-
veineuse (IV) par amoxicilline-acide clavulanique à la poso-
logie de 150 mg/kg/jour en 3 injections (après avoir effectué 
au moins 1 hémoculture périphérique et la ponction pleurale 
par un praticien qualifié pour sa réalisation dans de bonnes 
conditions).
(8) En cas de signes de gravité, une triple antibio thérapie 
intraveineuse est indiquée ciblant S. pneumoniae, SASM, 
S. aureus résistant à la méticilline (SARM) et le SGA : amoxi-
cilline-acide clavulanique à la posologie de 150 mg/kg/jour en 
3 injections, vancomycine à la posologie de 60 mg/kg/jour en 
4 injections (ou IV continue après dose de charge de 15 mg/kg 
en 1 heure) et clindamycine à la posologie de 40 mg/kg/jour 
en 3 injections. D’autres alternatives sont possibles après avis 
infectiologique (linézolide, rifampicine). La durée du traitement 
n’est pas consensuelle. La ponction pleurale pourra être diffé-
rée en cas de gravité du tableau clinique initial ou en cas d’ab-
sence de praticien qualifié pour sa réalisation dans de bonnes 
conditions.
(9) L’antibiothérapie ciblée dépend du germe retrouvé et de 
l’antibiogramme. La recherche d’antigènes pneumococciques 
(Binax Now®) et les techniques de biologie moléculaire (PCR 
spécifiques ou ARN 16S) ont l’avantage de pouvoir détecter la 
présence de bactéries dans un liquide pleural dont la culture est 

Tableau 1. Distinction exsudat/transsudat.
Biochimie pour dosage des protides pleuraux 
(protidopleurie) et des LDH.

Protides 
pleuraux 

(g/L)

Critères 
complémentaires 

(dit de Light)

Nature 
de l’épanchement

< 25 non transsudat

25 à 35 LDH pleuraux > 200 UI/L
ou protides pleuraux/
sériques > 0,5
ou LDH pleuraux/sériques 
> 0,6

Si non = transsudat

Si oui = exsudat

> 35 non exsudat
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l’espace pleural et de diminuer le flux lymphatique dans le canal 
thoracique jusqu’à ce que la guérison spontanée se produise. Le 
drainage pleural est réalisé pour poser le diagnostic et pour dimi-
nuer les symptômes respiratoires.
Environ 80 % des chylothorax toutes causes confondues sont 
unilatéraux, touchant l’hémithorax droit dans 2/3 des cas.
Le traitement conservateur repose sur un régime pauvre en 
graisses et riche en triglycérides à chaîne moyenne (TCM) ou 
une alimentation parentérale adaptée complète et des apports 
liquidiens et en électrolytes adaptés. L’utilisation de la somato-
statine ou un analogue synthétique est proposée dans certaines 
situations. Un traitement spécifique est associé si une cause 
est identifiée. Il n’existe pas de recommandations concernant 
le moment de l’intervention chirurgicale (ligature du canal thora-
cique, pleurodèse ou shunt pleuropéritonéal), et cette interven-
tion est discutée de façon multidisciplinaire.

Transsudat

(17) Le contexte clinique et la présence d’éventuels signes asso-
ciés orientent le diagnostic. Il faut notamment rechercher des 
signes extrarespiratoires pouvant faire suspecter :
• une étiologie cardiaque : insuffisance cardiaque gauche 
(dyspnée, orthopnée, œdème pulmonaire, tachycardie, pâleur, 
sueurs aux tétées chez le nourrisson) d’origine variée telle que 
myocardites, cardiomyopathies, cardiopathies congénitales, 
troubles du rythme, etc. ;
• une étiologie intra-abdominale, notamment hépatique et rénale 
(chirurgie abdominale récente, syndrome œdémateux pour un 
syndrome néphrotique, cirrhose), mais aussi pancréatite, périto-
nite et dialyse péritonéale ;
• une étiologie iatrogène : pose de voie veineuse centrale 
notamment (trajet accidentel du cathéter dont l’extrémité se loge 
dans la cavité pleurale ; l’analyse biochimique du liquide dépend 
ainsi de la composition de soluté de perfusion) ;
• en l’absence de signes extrarespiratoires, une étiologie pul-
monaire peut être retenue, notamment une atélectasie pulmo-
naire entraînant un épanchement pleural peu abondant lié à 
la majoration de la pression négative intrapleurale. Les autres 
causes sont fonction du contexte : embolie pulmonaire, séques-
tration extra lobaire, infarctus pulmonaire, syndrome thoracique 
aigu.
L’épanchement pleural est bilatéral dans le syndrome néphrotique 
et souvent unilatéral dans la cirrhose ou l’embolie  pulmonaire.

 ■ Conclusion
La ponction pleurale est essentielle dans la démarche diag-
nostique devant un épanchement pleural > 1 cm, celui-ci étant 

les pleurésies des collagénoses (lupus, polyarthrite rhumatoïde) 
peuvent être en cause.
(13) Un épanchement éosinophilique se retrouve en cas 
d’accumu lation de sang dans l’espace pleural. Il s’agit d’un 
épanchement pleural qui contient au moins 10 % d’éosino-
philes. Il faut savoir évoquer chez l’enfant la paragonimose. 
Les paragonimoses sont le plus souvent retrouvées en Asie 
à la suite de l’ingestion de crabe ou d’écrevisses mal cuites. 
Le parasite après ingestion migre vers le poumon où il mature. 
La présentation clinique est celle d’une douleur pleurale avec 
hémoptysie, toux et fièvre. La radiographie thoracique retrouve 
des opacités et/ou des épanchements pleuraux. Le diagnostic 
est posé sur la présence d’œufs dans les crachats ou dans le 
liquide pleural avec une faible sensibilité. Le traitement de choix 
est le  praziquantel.

Exsudat hors contexte d’infection aiguë

(14) Un épanchement chyleux est évoqué sur l’apparence et 
la couleur du liquide pleural. Le diagnostic de chylothorax est 
confirmé si la concentration de triglycérides dans le liquide 
pleural (chez un enfant alimenté) est > 1,1 g/L (1,24 mmol/L) 
associée à une numération cellulaire absolue supérieure à 
1 000 cellules/mL, avec un pourcentage de lymphocytes supé-
rieur à 80 %. La présence ou la mise en évidence de chylo-
microns dans le liquide pleural est un élément supplémentaire 
pour compléter le diag nostic.
(15) Il existe plusieurs causes rares de chylothorax chez les 
nourrissons et les enfants, qui varient en fonction de l’âge de 
 l’enfant ou du mécanisme de lésion du canal thoracique. Elles 
sont évoquées en fonction du contexte clinique. Le chylothorax 
peut notamment résulter d’anomalies congénitales des lympha-
tiques, qui ne sont pas toujours présentes dès la période néo-
natale.
Les lymphangiomes et les lymphangiectasies pulmonaires sont 
les deux principales anomalies lymphatiques associées au chylo-
thorax. Le chylothorax peut être associé à des maladies géné-
tiques comme la trisomie 21, et les syndromes de Noonan et de 
Turner.
Indépendamment de la pathologie sous-jacente, le chylothorax 
peut survenir après une chirurgie thoracique ou cardiaque, ou à 
la suite d’une procédure diagnostique ou thérapeutique invasive 
(par exemple la pose d’un cathéter veineux sous-clavier). Il peut 
être aussi associé à des tumeurs rares chez l’enfant (lymphome, 
tératome, etc.).
(16) Le chylothorax est dit idiopathique quand il n’existe pas 
de cause retrouvée, et survient alors habituellement en période 
néonatale. L’objectif thérapeutique est d’éliminer le liquide de 

rendue stérile (décapitée) après le début d’une antibiothérapie 
efficace.
* Streptococcus pneumoniae ou pyogenes (streptocoque du 
groupe A) : une antibiothérapie intraveineuse par amoxicilline à 
la posologie de 150-200 mg/kg/jour en 3 injections est recom-
mandée, avec un relais oral par la suite.
* Staphylococcus aureus Méti-S (SASM) : une antibiothérapie 
intraveineuse par cloxacilline à la posologie de 200 mg/kg/jour 
(ou céfazoline 150 mg/kg/jour) en 3 injections est recommandée, 
avec un relais oral par la suite.
* Staphylococcus aureus Méti-R (SARM) : si un SARM est 
détecté et dans l’attente de l’antibiogramme complet, une bianti-
biothérapie intraveineuse par vancomycine à la posologie de 
60 mg/kg/jour en 4 injections (ou IV continue après dose de 
charge de 15 mg/kg en 1 heure) et clindamycine à la posologie 
de 40 mg/kg/jour en 3 injections est recommandée. L’antibio-
thérapie sera adaptée à l’antibiogramme du SARM pour la suite 
du traitement intraveineux et le relais oral. Une monothérapie est 
souvent possible. L’avis d’un infectiologue pédiatre est recom-
mandé.
La durée de l’antibiothérapie intraveineuse dépend de la sévérité 
initiale du tableau clinique et de la rapidité de l’évolution clinique 
sous traitement. Le relais per os dépend de l’identification d’un 
germe en culture et de l’antibiogramme. La durée globale du trai-
tement dépend de l’évolution clinique et biologique, habituelle-
ment de 2 à 6 semaines.
La place de la corticothérapie dans la pleurésie purulente est 
discutée. Si elle est prescrite, elle doit l’être quand le processus 
infectieux est maîtrisé (habituellement quand la CRP est infé-
rieure à 40 mg/L).
(10) Le drainage pleural est à discuter avec un infectiologue, un 
pneumopédiatre, un chirurgien pédiatrique, le réanimateur pédia-
trique selon les cas, en fonction de la présentation initiale et de 
l’évolution. Il en est de même pour l’utilisation des fibrino lytiques.

Exsudat : apport de la cytologie

Le résultat de la cytologie est rendu en moins de 2 heures après 
réception du prélèvement.
(11) Un épanchement est dit neutrophilique en cas de prédo-
minance de pol\nucléaires neutrophiles �habituellement � �� ��. 
L’abondance des polynucléaires signe un processus aigu géné-
ralement d’origine infectieuse, suspecté plus précocement sur la 
clinique et l’aspect du liquide pleural.
(12) Un épanchement est dit lymphocytaire lorsque l’épanche-
ment pleural contient au moins 50 % de lymphocytes. Les étio-
logies les plus fréquentes sont la tuberculose et les néoplasies. 
Plus rarement, les lymphomes, la sarcoïdose, les chylothorax et 
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en général suspecté cliniquement et confirmé par l’imagerie avec 
évaluation quantitative par l’échographie. Tout épanchement 
pleural fébrile doit faire évoquer en premier lieu une cause infec-
tieuse.
La distinction entre exsudat et transsudat est la première étape 
dans l’analyse d’un épanchement pleural liquidien chez l’enfant. 

Puis l’analyse du liquide et de sa cytologie orientera le diagnostic 
et la prise en charge. Un épanchement pleural purulent et/ou la 
présence de signes de gravité nécessite un traitement anti biotique 
probabiliste sans attendre les résultats de la bactériologie. Un 
transsudat doit faire rechercher des signes extrarespiratoires 
associés.

 ■ Liens d’intérêts
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Cet article fait partie du supplément Pas à Pas 2022 réalisé avec 
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