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SUMMARY 

Pleural effusions due to cancer are usually 
the resuit of involvement by the tumor of the 
pleura itself or the lymph nodes draining the 
pleural space. 

Diagnosis of the malignant na ture of the ef
fusion can be made easier by new techniques 
such as the assay of tumoral markers , chromo
some analysis of the cells found in the pleural 
fluid, and pleural biopsy under direct vision 
during pleuroscopy. 

Intrapleural injection of tetracycline appears 
t o be presently the optimal therapy of this con
dition. 
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LES EPANCHEMENTS PLEURAUX 
NEOPLASIQUES 

Selon les auteurs, 25 à 50 % des épan
chements pleuraux sont associés à une 
néoplasie ; il s'agit alors le plus fréquem
ment de tumeurs mammaires, pulmo
naires ou lymphomateuses. Par ailleurs, 
la moitié des malades atteints de can
cer mammaire ou pulmonaire présente
ront un épanchement pleural au cours de 
l^ur évolution (45). Cet épanchement re
présente assez souvent le premier signe 
de la maladie (9) . 

* Service de Médecine et Laboratoire d'Inves
tigation Clinique H. Tagnon, Inst i tut Jules Bor
der, rue HégerBordet, 1, 1000 Bruxelles, Belgique. 

PHYSIOPATHOLOGIE 
Divers mécanismes (cf. tableau 1), 

vent concomitants d'ailleurs, peuv 
être responsables de la formation 
épanchements pleuraux néoplasiques. 
mécanisme le plus fréquemment renc 
tré est l'entreprise de la séreuse par 
nodules tumoraux, ce qui s'accompa 
d'une exfoliation de cellules néoplasiq 
dans le liquide pleural (50 à 1000 cellules 
par mm'). Des médiateurs chimique's se
raient sécrétés par ces cellules néopla
siques, provoquant une augmentation de 
la perméabilité vasculaire au niveau des 

TABLEAU I 
PATHOGENESE DES EPANCHEMENTS 
PLEURAUX NEOPLASIQUES 
1. Entreprise pleurale par des nodules tumoraux. 
2. Métastases ganglionnaires avec obstruction ou 

destruction des voies lymphatiques. f 
3. Cellules néoplasiques f lot tant librement daii> 

le liquide pleural. 
4. Pathologie liée à la néoplasie : ... 

— hypoalbuminémie '' 
— épanchements parapneumoniques 
— obstruction endobronchique avec atélect»

sie pulmonaire. 
— péricardite constrictive (par infiltration lu

morale ou suite à la radiothérapie). 
— fibrose médiastinale après une radiothéra

pie intensive. 
— compression de la veine cave supérieur» 

(l 'épanchement étant plus probablement d4 
à 2). 

• D'après Friedman et Slater (référence 14) 
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vaisseaux pleuraux avec comme consé-

quences une augmentation de la sécrétion 

de liquide pleural et une exsudation im-

portante de protéines (14). D'autre part, 

comme nous le verrons plus loin ,11 existe 

également en cas d'envahissement néo-

plasique de la plèvre, une diminution de 

la réabsorption du liquide d'épanchement 

à cause de l'obstruction de vaisseaux ca-

pillaires et lymphatiques par les métas-

tases. 

Les métastases ganglionnaires avec ob-

struction ou destruction de voies lympha-

tiques de drainage de la plèvre consti-

JC'eni d'ailleurs un deuxième mécanisme 

-xpliquant la formation des épanche-

mcnts pleuraux néoplasiques. Il est prin-

cipalement invoqué dans les épanche-

ments compliquant les lymphomes. L'in-

terférence de la tumeur avec le drainage 

Ivmphatique provoque une accumulation 

de protéines dans le liquide pleural, dont 

la pression oncotique augmente ; il en ré-

sulte une diminution de la réabsorption 

du liquide pleural. Ce mécanisme ex-

plique pourquoi les épanchements asso-

ciés aux lymphomes sont le plus souvent 

des exsudats ne contenant pas de cellules 

néoplasiques. 

Un troisième mode de formation des 

épanchements pleuraux néoplasiques a 

été observé chez l'animal : sans qu'il y 

ait d'envahissement tumoral évident de 

la séreuse, de nombreuses cellules néo-

plasiques (2000-4000 par m m ' ) flottent li-

brement dans le liquide pleural ; elles 

provoquent la sécrétion de liquide en ir-

ritant les surfaces séreuses ou en alté-

rant la perméabil ité des capillaires (14 -

37). Une telle situation ne paraît se ren-

contrer que rarement chez l'homme. 

En outre, divers autres facteurs (cf . ta-

bleau 1 ) liés à la néoplasie ou à son trai-

tement peuvent être responsables de la 

formation d'épanchements pleuraux chez 

les malades atteints de cancer. Ces fac-

TABLEAU 2 

CARACTERISATION D'UN EPANCHEMENT PLEURAL NEOPLASIQUE 

CARACTERES BIOLOGIQUES % DE POSITIVITE SPECIFICITE 

> 0 , 5 

> 0 , 6 

> 1 

— protéines pleurales 

protéines sériques 

— LDH pleurales 

LDH sériques 

^ LDH pleurales > 2/3 limite supérieure de la normale 

� protéines > 3 gr/100 ml 

— lymphocytes T dans le liquide pleural 

lymphocytes T dans le sérum 

— anomalies chromosomiques 

— taux lymphocytes > 50 % 

— CEA > 12 ng/ml 

— glucose < 60 mg/100 ml 

— GR > 100.000/mm» 

— taux d'amylase > 160 U/IDO ml 

CARACTERES HISTOLOGIQUES 

— cytologie et biopsie pleurale positives 

— cytologie positive 

— biopsie pleurale positive 

80 

80 

70 

50 

34 

15 

10 

10 
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55 
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teurs responsables de la formation d'é-

panchements non néoplasiques peuvent 

accentuer ou favoriser la formation d'é-

panchements néoplasiques. 

DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE ET 

HISTOLOGIQUE 

Un transsudat pleural résulte d'une per-

turbation des facteurs influençant la for-

mation et l'absorption de liquide pleural, 

alors qu'un exsudât résulte d'une atteinte 

directe de la plèvre, notamment par une 

néoplasie. Le critère classique de diffé-

renciation entre ces deux types d'épanche-

ments (taux de protéines supérieur à 

3 g % dans le cas d'un exsudât) classe 7 à 

19 % des épanchements néoplasiques dans 

la catégorie des transsudats (8) (25). 

Les critères de Light qui permettent de 

mieux distinguer les transsudats des ex-

sudais sont plus utiles (25) : dans son 

étude, 42 parmi 43 épanchements néo-

plasiques prouvés histologiquement a-

vaient au moins une des trois caractéris-

tiques suivantes : a ) un rapport « pro-

téines dans le liquide pleural/protéines 

dans le sérum » supérieur à 0,5 ; b) un 

rapport « LDH (déshydrogénase lactique) 

dans le liquide pleural/LDH dans le sé-

rum » supérieur à 0,6 ; c ) un taux de 

LDH dans le liquide pleural supérieur à 

2 /3 de la limite supérieure normale sé-

rique. L'étiologie néoplasique d'un exsu-

dât doit être envisagée quand le taux des 

LDH est très élevé dans le liquide d'épan-

chement (21). Le dosage des LDH-isoen-

zymes pourrait être utile : la moitié des 

épanchements néoplasiques paraissent 

avoir une fraction 2 élevée (supérieure à 

35 %) (23) ; la valeur de ce critère n'est 

cependant pas encore bien établie. 

Si la leucocytose du liquide pleural n'a 

que peu d'intérêt dans le cadre qui nous 

occupe, il n'en est pas de m ê m e de la for-

mule leucocytaire. En effet, un taux de 
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petits lymphocytes supérieurs à 50 % 

est très suggestif d'un envahissement tu-'* 

berculeux ou néoplasique. Un tel taux re- ^ 

latif de lymphocytes est en effet observé 

dans plus de 50 % des épanchements néo-

plasiques et dans 90 % des tuberculoses 

pleurales (21). Deux études récentes pa-

raissent démontrer une augmentation des 

lymphocytes T dans les épanchements 

pleuraux néoplasiques, en nombre absolu 

et par rapport au taux sanguin (30) (33) 

Le dosage de l'acide hyaluronique peut 

être utile en cas de mésothéliome : des 

valeurs très élevées en sont spécifiques, ? 

mais tous les mésothél iomes n'ont ps«, i 

cette caractéristique (35). v J ? 

Les autres paramètres biologiques clas-

siques, tels le nombre d'hématies, le taux 

de glucose, ou le dosage de l'amylase ont 

moins d'intérêt pour diagnostiquer un 

épanchement pleural néoplasique. 

Etant donné qu'un seul ml de sang suf-

fit peur donner une coloration rouge à 

500 ce de liquide pleural ( 10.000 GR/mm') . 

la constatation d'une telle coloration n'a 

que fort peu d'implications diagnostiques. 

La détermination du nombre des hématies 

peut être utile mais un taux supérieur à 

100.000 par mm' ne se rencontre que dans 

10 % des épanchements pleuraux néopla-^ 

siques (9). 

Un taux de glucose diminué (inférieur 

à 60 mg %), ne se rencontre que d a ^ 

15 % des épanchements néoplasiques* 

(21), et encore ces taux bas ne se voient 

que lorsque la nature néoplasique de l'é-

panchement ne fait que peu de doute, . 

c'est-à-dire en présence de très grosses 

tumeurs ou de nombreuses cellules tu-

morales dans le liquide. La diminution 

du taux de glucose va de pair avec une 

acidose importante du liquide pleural 

qui est due à l'augmentation de la con^ 

centration dans le liquide pleural 

l'acide lactique, le glucose se métaboli-'l 

sant en acide lactique (34). 
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L'augmentation du taux d'amylase se 

rencontre dans 10 % des atteintes pleu-

rales néoplasiques, bien que la tumeur 

primitive ne soit pas nécessairement d'o-

rigine pancréatique (22), 

Deux moyens récents de diagnostic, le 

dosage du CEA (antigène carcino-em-

bryonnaire) et l'analyse chromosomique 

des cellules du liquide pleural paraissent 

prometteurs. Un taux d'antigène carcino-

embryonnaire supérieur à 12 ng/ml fut 

trouvé dans 34 % des épanchements néo-

plasiques alors que ce taux n'était obser-

vé que dans un seul cas parmi 103 épan-

chements bénins. Ce dosage paraissait, 

dans cette étude, compléter utilement la 

recherche de cellules néoplasiques car la 

combinaison des deux examens détectait 

54 % des épanchements néoplasiques 

alors que 40 % seulement étaient détectés 

par la seule recherche des cellules néo-

plasiques (36). 

L'analyse chromosomique des cellules du 

liquide pleural est un autre moyen pro-

metteur de diagnostic : sur 82 épanche-

ments néoplasiques, 58 ont été correcte-

ment diagnostiqués par cette méthode, 

et en la combinant à l'examen cytolo-

gique classique, 83 % (au lieu de 65 %) 

des épanchements ont pu être correcte-

ment diagnostiqués (11). Toutefois, plus 

encore que le dosage du CEA, cette mé-

thode est limitée par les moyens tech-

niques qu'elle exige. 

La preuve définitive de l'origine néo-

plasique d'un épanchement est apportée 

par la cytologie ou l'histologie. Dans plu-

sieurs études, les cellules néoplasiques 

sont retrouvées dans le liquide dans 60 

à 70 % des épanchements pleuraux néo-

plasiques (24) (39). Des ponctions répé-

tées, provoquant la desquamation de cel-

lules fraîches, augmentent ce pourcen-

tage de positivité : un rendement de 

90 % pourrait être ainsi obtenu grâce à 

l'examen de 3 échantillons successifs (21). 

La biopsie pleurale à l'aveugle, même 

27 

pratiquée 2 à 3 fois, a un rendement un 

peu inférieur : 55 à 60 % (29) (39); ceci 

n'est pas étonnant puisque l'envahisse-

ment métastatique de la plèvre est le plus 

souvent focal (39). La biopsie est plus 

souvent contributive si elle est faite sous 

vision directe à l'aide d'un fibroscope in-

troduit dans la cavité pleurale: dans une 

série de 39 patients, le diagnostic fut ob-

tenu par cette méthode dans près de 80 % 

des cas (32). 

La combinaison des deux méthodes (re-

cherche de cellules néoplasiques et bio-

psie pleurale à l'aveugle) diagnostique un 

épanchement pleural néoplasique dans 

90 % des cas (9) (39). 

TRAITEMENTS 

La signification pronostique d'un épan-

chement pleural néoplasique est fonction 

du type de tumeur: dans la série d'Ariel 

(3 ) la survie moyenne, de 15 mois pour 

un épanchement lymphomateux, n'est que 

de 6 mois lorsque le primitif est une tu-

meur solide. On note cependant d'impor-

tantes variations d'une série à l'autre : 

de plus de 20 mois dans la série de Ro-

sato (37) qui ne comprend que des tu-

meurs mammaires, la survie moyenne 

n'est que de 3 mois dans celle de Cher-

now (9) qui comprend des tumeurs d'ori-

gines diverses, pulmonaire dans 1/3 des 

cas. 

La plupart des auteurs s'accordent 

pour dire qu'il convient de traiter éner-

giquement les épanchements pleuraux 

néoplasiques, afin d'améliorer la qualité 

de la survie et peut-être de la prolonger. 

La comparaison des divers traitements 

décrits dans la littérature se révèle dif-

ficile à cause de différences dans la sé-

lection des patients et dans les modes 

d'administration parfois différents d'une 

même modalité thérapeutique. De plus, 

les critères pour juger la réponse au trai-

tement varient d'une étude à l'autre et 
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il est rarement possible de faire la part, 

en effet, du traitement spécifique et d'au-

tres traitements systémiques dc-nnés con-

comitamment. 

Certaines conclusions paraissent cepen-

dant pouvoir être tirées. 

Drainage sans adjonction d'agents. Les 

thoracocentèses itératives sont inutiles 

(97 % à 100 % de récidives) sauf en cas 

de détresse respiratoire ; elles présentent 

également de nombreux effets secon-

daires tels l'infection, la création d'épan-

chements pleuraux enkystés risquant de 

compromettre l'efficacité de traitements 

ultérieurs, la propagation de la tumeur 

par l'orifice de ponction (2) (18). 

Le drainage chirurgical suivi d'aspira-

tion continue paraît, par contre, consti-

tuer un bon traitement ; les taux de 

« succès » rapportés par les auteurs sont 

toutefois extrêmement variables : de 0 à 

87 % (2) (18), ce qui s'explique en partie 

par la diversité des critères utilisés. L'ab-

sence de réaccumulation significative de 

l'épanchement est généralement obtenue 

dans 50 % des cas (16). 

Il est surprenant de constater qu'il 

n'existe qu'une seule étude randomisée 

comparant la valeur du drainage chirur-

gical par rapport au drainage suivi de l'in-

jection intrapleurale d'un agent scléro-

sant : il s'agit en l'occurence, du phos-

nhore radioactif (P32) qui dans cette étu-

de d'Izbicki (16) n'ajouta rien au drainage 

seul. Une conclusion définitive ne peut ce-

pendant pas être tirée de cette unique 

étude comparative, d'autant plus que nous 

di.sDosons actuellement d'agents plus effi-

caces que le P32 comme nous le verrons 

plus loin. Néanmoins, la supériorité de 

l'adjonction de tels agents sclérosants par 

rapport au drainage seul n'a donc pas 

encore été clairement démontrée. 

Traitements généraux. La chimiothéra-

pie par voie générale n'est qu'occasion-

nellement efficace à elle seule, sauf peut-

être dans les lymphomes. De nombreux 

auteurs affirment toutefois qu'elle peut 

contribuer au succès d'un traitement lo-

cal et donc en perturber l'évaluation 

(14) : ainsi, dans l'étude d'Izbicki (16) 

dans le groupe des tumeurs mammaires' 

les taux de succès étaient de 100 % ou de' 

60 % selon qu'il y avait réponse ou non 

au traitement systémique. 

La radiothérapie a surtout été utilisée 

dans des épanchements associés à des 

lymphomes (47) : elle doit porter sur le 

médiastin lorsqu'il y existe des adénopa-

thies mais Bruneau (7) a obtenu un taux-

de succès de 90 % en irradiant le médiasV 

tin alors qu'il n'y avait pas d'évidence 

d'adénopathie médiastinale. 

En cas d'entreprise pulmonaire ou pleu-

rale, certains conseillent l'irradiation hé-

mithoracique (47) mais celle-ci comporte 

un risque de fibrose pulmonaire. Ce 

risque pourrait toutefois être réduit par 

certains artifices techniques : ainsi dans 

le traitement d'épanchements pleuraux 

associés à des tumeurs solides, Strober a 

utilisé une technique consistant à irradier 

en bandes de 4 cm : il n'eut aucune fî-

brose pulmonaire et son taux de succès 

fut de 80 % (43). 

Traitements locaux. Ceux-ci consistent 

lé plus souvent en injection de produits 

sclérosants ( isotopes radioactifs ; agents 

cytostatiques ; agents irritants) ou en i n ^ 

terventions chirurgicales. 

Isotopes radioactifs. L'or radioactif (Au 

198) a été abandonné, à cause de sa dan-

gereuse émission de rayonnements Y et le 

peu de capacité de pénétration de son 

rayonnement p. 

Le P32 est un émetteur p pur, plus puis-

sant et de demi-vie plus longue. Il est ef-

ficace dans 50 à 60 % des cas (12) (17). 

m.ais il semble qu'il n'ajoute rien au drai-

nage chirurgical seul (16). Des raisons 

d'efficacité inférieure aux autres agents 
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sclérosants, de prix de revient supérieur 

et de maniement éventuellement dange-

reux pour le personnel font que les iso-

topes radioactifs ne sont actuellement 

plus guère utilisés. 

Agents cytostatiques. Leur efficacité est 

probablement due à la sclérose intense 

qu'ils provoquent, conduisant à l'oblité-

ration de l'espace pleural (19). L'action 

antitumorale doit être moins importante 

ici car des métastases pleurales ont été 

retrouvées à l'autopsie de patients qui 

avaient été traités avec succès par des 

cytostatiques administrés in loco (20). 

L'ypérite azotée est l'agent le plus ef-

ficace; son instillation constitue un très 

bon traitement à condition de respecter 

une technique rigoureuse : il faut d'abord 

réaliser un drainage chirurgical complet 

par un gros tube (la durée du drainage 

varie selon les auteurs : quelques jours 

suffisent certainemetit dans la majorité 

des cas) ; l'ypérite azotée est alors injec-

tée par le tube, et aussitôt après le ma-

lade subit de très fréquents changements 

de position afin de bien répartir la drogue 

dans l'espace pleural ; après 2 heures (2 ) 

l'aspiration est reprise et on n'enlèvera 

le tube qu'après avoir obtenu une ré-

expansion complète du poumon. La dose 

totale, et à administrer une seule fois, 

de 15-20 mg (13), doit être diminuée en 

cas d'insuffisance médullaire, l'ypérite 

étant réabsorbée. On a ainsi obtenu des 

taux de succès de 66 % (13), de 75 % (27) 

et même supérieur à 90 % (20) mais ces 

derniers sur une petite série et avec inclu-

sion de patients n'ayant qu'une survie 

brève. Les effets secondaires, locaux et 

systémiques, sont malheureusement nom-

breux et souvent gênants : nausées et 

vomissements, douleurs, leucopénie. La 

toxicité médullaire résultant de l'absorp-

ticn systémique peut occasionnellement 

compromettre un traitement général par 

des agents médullo-toxiques. Le 5-fluorou-

racil et le thioTEPA (13) sont moins effi-

caces, sans doute parce qu'ils sont moins 

irritants. 

Plus récemment, la bléomycine a éga-

lement été utilisée en instillation intra-

pleurale. Il n'y a qu'une étude publiée 

concernant l'emploi de cet agent : utili-

sant des doses de 15 à 240 mg, Pala-

dine (31) obtient un taux de succès de 

63 % à 1 mois. L'efficacité paraît donc in-

férieure à celle de l'ypérite, mais les ef-

fets secondaires sont beaucoup moins im-

portants dans cette étude. D'après Schein, 

toutefois, l'usage de la bléomycine est en 

réalité fort décevant et le risque de toxi-

cité pulmonaire n'est pas négligeable 

(communication personnelle). 

Agents irritants. Ces agents, la quina-

crine et la tétracycline, provoquent une 

sclérose intense. De multiples études ont 

été consacrées à la quinacrine. Les taux 

de succès varient de 46 % (6) à 100 % 

(15) mais cette dernière série ne compor-

tait que 12 patients. La plupart des autres 

séries rapportent des taux de succès de 

70-80 % (44). La quinacrine est le seul 

agent pour lequel un drainage chirurgical 

par tube ne paraît pas être nécessaire : 

des injections répétées de petites doses de 

quinacrine après des thoracocentèses 

donnent le même taux de succès qu'une 

injection unique d'une dose plus impor-

tante après un drainage chirurgical (6) . 

La dose optimale totale paraît être de 

600-800 mg. Agent très efficace, la quina-

crine a malheureusement de nombreux 

effets secondaires : la pyrexie est quasi 

de règle ; une douleur locale ou des nau-

sées s'observent dans environ 40 % des 

cas (6) ; de l'hypotension, des halluci-

nations et des convulsions ont également 

été décrites. L'aspect radiologique après 

ce type de traitement peut être très trom-

peur à cause de la fibrose pleurale dense 

induite par la quinacrine. 

La tétracycline a récemment été réuti-

lisée et paraît devoir s'imposer comme 

l'agent de choix. Elle agit uniquemen* 
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par l'effet irritant lié à son acidité. L'in-

jection doit être précédée d'un drainage 

chirurgical complet durant généralement 

plus de 24 heures ; on injecte alors 500 

mg de tétracycline dilués dans 50 ml de 

sérum physiologique, 20 ml supplémen-

taires étant injectés afin de rincer le tube. 

Ce dernier est alors clampé pendant une 

période de 30 minutes (46) à 6 heures (4) 

durant laquelle le patient subit de f 

quents changements de position afin de 

bien répartir la drogue dans l'espace 

pleural. Le drainage est alors repris jus-

qu'à tarissement de l'épanchement ; cette 

deuxième période de drainage est généra-

lement brève (12-24 heures). Les taux de 

succès vont de 83 % à 100 % (38, 46) mais 

cette étude ne comportait que 7 patients 

et le follow-up n'y était que de I mois. 

La douleur et la fièvre consécutives à 

l'injection sont généralement de peu d'im-

portance. 

L'étude de Bayly (4) consacre la supé-

riorité de la tétracycline sur la quina-

crine : les malades ont été randomisés 

pour recevoir une de ces deux drogues 

après drainage : si les taux de succès 

étaient équivalents (80-90 %), la période 

de contrôle était plus longue grâce à l'em-

ploi de la tétracycline (6 mois contre 

3 mois) et les effets secondaires étaient 

moins fréquents (33 % contre 85 %). Ces 

diverses études montrant la grande effi-

cacité et la très bonne tolérance de la 

tétracycline n'ont été faites que sur de 

petits nombres de patients ; il est cepen-

dant peu probable que des études futures 

impliquant un plus grand nombre de pa-

tients mettront cette supériorité en doute. 

Récemment la tétracycline a été utilisée 

également avec succès dans le traitement 

des épanchements péricardiques néopla-

siques (10). 

Des études comparant l'efficacité de la 

tétracycline à celle d'un agent cytosta-

tique tel que la bléomycine sont actuel-

lement en cours (40). 

Pour en terminer avec les agents irri-

tants, signalons l'utilisation du talc : les 

succès sont certes nombreux (80 à 100 %) ii 

(41, 42) mais cette méthode nécessite une ' 

anesthésie générale et n'est pas dénuée t 

d'effets secondaires dangereux. Adler ( 1 ) -

a développé une méthode réalisable sous 

anesthésie locale, au lit du malade, con-

sistant à injecter une suspension de talc 

par le tube : l'efficacité paraît réelle mais 

les effets secondaires sont encore impor-

tants (douleurs, pyrexie, risques d'enkys-

tement du liquide). 

Traitements chirurgicaux. La pleurecto-

mie est une méthode efficace mais asseMt 

agressive : la mortalité chirurgicale e s S f 

de l'ordre de 10 % et des complications 

surviennent dans plus de 20 % des autres 

cas (fistule, hémorragie, pneumonie, em- i 

pyème) (28). A cause de cette mortalité et . 

de cette morbidité importante-s, les tech- ^ 

niques chirurgicales ne doivent être uti- 1 

lisées qu'en cas d'échec des autres trai-

tements ou en cas de poumon engainé 

ànns de la fibrine et ne se réexpansant 

plus, à condition qu'il s'agisse de patients 

ayant une espérance de vie raisonnable-

ment longue. 

CONCLUSION 

Le meilleur traitement actuel des épan-

chements pleuraux néoplasiques paraît 

être l'injection intra-pleurale de 500 mg 

de tétracycline après un drainage chirur-

gical efficace. Les injections de quina-

crine ou de moutarde azotée restent deux 

bonnes alternatives mais elles sont asso-

ciées à des effets secondaires plus fré-

quents que l'administration intrapleu-

rale de tétracycline. Si ces traitements 

échouent ou en cas de poumon ne se ré-

expansant plus, une pleurectomie peutj 

être envisagée; il s'agit d'une interventions 

lourde dont l'indication est également, 

fonction du pronostic de l'affection néo-f 

plasique scus-jacente. 
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gESUME 

L'entreprise de la séreuse pleurale par des no-

dules tumoraux et l 'obstruction du drainage 

lymphatique de la plèvre par des métastases 

ganglionnaires constituent les deux principaux 

mécanismes de formation des épanchements 

pleuraux néoplasiques. 

Le diagnostic des épanchements pleuraux néo-

plasiques est facilité par une meilleure utilisa-

tion des critères classiques de différenciation 

des épanchements et par l ' introduction de mé-

thodes de diagnostic plus modernes telles que 

le dosage des antigènes tumoraux, l'analyse 

chromosomique des éléments cellulaires du li-

quide, et la biopsie pleurale sous contrôle pleuro-

scopique. 

L'injection intra-pleurale de tétracycline con-

tue actuellement le meilleur trai tement des 

épanchements pleuraux néoplasiques, les in-

jections de quinacrine ou d'ypérite azotée pa-

raissant moins efficaces et plus toxiques ; la 

pleurectomie doit ê tre réservée à des indica-

tions particulières et relativement rares. 

SAMENVATTING 

De aantasting van de pleurale serosa door tu-

morale noduli en de verstopping van de lym-

fatische afvoer van het borstvlies door ganglio-

naire metastasen zijn de twee voornaamste me-

chanismen, die de vorming van neoplastische 

pleuravochtuitstortingen veroorzaken. 

De diagnose der neoplastische pleuravochtuit-

stortingen wordt vergemakkeli jkt door een beter 

gebruik der klassieke kriteria van differentiëring 

der uitstortingen en door de toepassing van meer 

moderne diagnosemethoden, zoals de dosering 

der tumorale antigenen, de chromosomenanalyse 

der celelementen van de vioeistof en de pleurale 

�* 'opsie onder pleuroscopisch onderzoek. 

De intrapleurale injectie van tétracycline vormt 

op dit moment de beste behandeling der neo-

plastische pleuravochtuitstortingen. Injecties van 

quinacrine of s t ikstofbevattend mosterdgas 

blijken minder doeltreffend en meer toxisch te 

zijn ; de pleurectomie dient voorbehouden te 

blijven aan bi jzondere en betrekkeli jk zeldzame 

indicaties. 
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