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IGENERALI TES SUR LES ACTINOMYCOSESI

('

1. INTRODUCTION

L'actinomycose est une inf ection rare, ubiquitaire, qui peut toucher de

nombreux organes. On retrouve notamment des formes cer vico-faciales,

pulmonaires , abdominales, génito-pelviennes et cérébra les.

Elle est due à des bactéries commensales du genre Actinomyces dont il

ex iste différe ntes espèces qui sont présentes dans les cavités

naturelles de l'homme et des animaux supér ieurs .

I l s'agit d'une inf ection sous diagnost iquée en part iculier sur le plan

pulmonaire, celle-ci pouvant prendre des formes cliniques variées

évoquant initialement des maladies beaucoup plus fréquentes comme par

exemple le cancer bronchique. De plus, la mise en évidence du germe est

rendu très difficile par la nécessit é du maintien de l'anaér obiose lor s des

pré lèvements ou des cultures.

Par ces différents éléments le diagnost ic d'une actinomycose pulmonaire

peut être diffici le comme nous le ver r ons dans le cas clinique qui sera

exposé dans la deuxième part ie.

Cette inf ection répond aux ant ibiotiques comme la pénici lli ne.

2. HISTORIQUE

Les membres du genre Actinomyces sont des bactéries qui ont été

longt emps considérées comme des champignons en ra ison de leur

morphologie f i lamenteuse.

• En 1845, Von LANGEBECK décrit pour la première fois un cas

d'actinomycose chez l'homme.

• En 1854, VON GRAFEFE montre la présence d'amas

f i lamenteux dans des canaux lacrymaux inf ect és chez l'homme.
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• En 1877, BOLLINGER décrit un cas de ce qu'il appellera

Actinomycoses bovis (A. bovis), où il note la présence de micro ­

organismes dans des granules jaunes prélevés à partir d'un

abcès sur une mâchoire.

• En 1885, ISRAEL isole lors d'une autopsie humaine des germes

d'actinomycoses responsable d'une infection.

• En 1891, ISRAEL et WOLFF cultivent en anaérobiose des

micro-organismes filamenteux qui seront désignés, par KRUSE

en 1896, sous le nom d'Actinomyces israelù. ( A. israelit).

• En 1940, ERIKSON montre que deux espèces font partie du

genre Actinomyces :A. israelii et A. Bovis.

• En 1943, WASKMAN et HENRICI différencient deux groupes

de pathologies, les actinomycoses et les nocardioses.

• En 1959 WASKMAN propose une nouvelle classification des

Actinomyces et des Nocardia.

3. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

Les bactéries du genre Actinomyces sont présentes dans les muqueuses

de l'homme et des animaux supérieurs: ORL, digestive, pulmonaire,

utérine. Dix pour-cent des femmes ont un col utérin colonisé par

Actinomyces dont la présence est favorisée par les dispositifs intra­

utérins (3).

Il ne semble pas y avoir de cas de transmission de l'animal vers l'homme

(3), ni habituellement de transmission interhumaine (3), mais des cas de

morsure sont rapportés ainsi que des cas de transmission orogénitale

(10).

Les infections dues aux Actinomyces sont ubiquitaires, mais leur

incidence est plus élevée dans les pays sous développés (3).
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Il s'agit d'une infection rare possible à tout âge chez le sujet sain comme

chez l'immunodéprimé. Elle touche plus souvent l'homme: de trois à

quatre cas chez l'homme pour un cas chez la femme (2,3,13,23).

Il Y a peu de données concernant la prévalence de ce type d'infection,

mais il semble que l'incidence des infections par Actinomyces diminue

depuis 30 à 40 ans (3). Cette diminution pourrait s'expliquer par

l'utilisation des antibiotiques dans d'autres indications et par une

meilleure hygiène bucco-dentaire (23). Elle est donc plus rare dans les

pays développés avec un accès facile aux soins (3, 23).

L'incidence paraît plus grande dans les milieux ruraux (un rôle vecteur

joué par les céréales a été évoqué), chez les personnes à mauvaise

hygiène bucco dentaire ainsi que chez les personnes éthyliques ou encore

chez les sujets épileptiques (3, 10,23).

En 1960, dans une étude européenne une incidence de 11100,000 a été

observée en Allemagne et en Hollande. Dans une autre étude américaine,

(à CLEVELAND en 1970), elle était de 11300,000 (23).

À l'hôpital universitaire de Nottingham en Angleterre (1.100 lits

d'hospitalisation), centre régional en chirurgie thoracique, la rareté de

l'actinomycose pulmonaire a été soulignée car seulement 4 cas ont été

diagnostiqués histologiquement sur une période de 15 ans (3).

4. LOCALISA TION DES DIFFERENTES FORMES CLINIQUES.

Les localisations des infections par les Actinomyces sont nombreuses. La

forme pulmonaire représente environ 15 /0 des formes cliniques (1, 3,

23), certaines études portent ce chiffre à 50/0 (3).
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Tableau 1 Répartition des différentes formes cliniques (3)

Localisation des formes cliniques Prévalence /0

Cervico-faciale 50 à 60

Pu lmonaire 15

Abdomino-pelvienne 20

Cérébrale (abcès, méningite...) 2

Cutanée Rare

Ophtalmique Rare

Cardiaque (péri car dit e) Rare

Génito-urinaire Rare

Disséminée Rare

5. LE GENRE ACTINOMYCES

a. Caractères généraux

Les Actinomyces sont des bactéries immobil es à Gram positif ,

anaérobies str ictes ou facultatives, non sporulées , non acido-alcoolo­

résistantes.

Les bactér ies font partie des f lores commensales des muqueuses de

l'or opharyn x (sill ons gingivodenta ires, cryptes amygdaliennes), de l'ar bre

trachéo-bronchique, du tube digestif (l' int estin, le caecum), et du

tractus génital féminin.

I l existe actue llement 15 espèces ident ifiées dont 5 sont pathogènes

chez l'homme:

A. israelù, A. naeslundi, A. odonto/yticus, A. viscosus, A. meyeri

L'espèce la plus fréquemment responsable d'infection pulmonaire (environ

85 /0 des cas) est A. israe /ii (1 ,13).
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Tableau 2 Les Actinomyces pathogènes chez l'homme (25)

Type Origines Rôle pathogène dans

Actinomyces

Salive, plaque dentaire, Parodontopathie , inf ections: oculair e,

A. israetii amygdales, selles cer vico-faciale, pulmonaire ,

abdominale, uro-génita le.

Salive, plaque dentaire, Caries, parodontopathie, infections:

A. naes/undii amygdales, appareil oculaire, cer vico-facia le, pulmonaire,

génital fémin in abdominale, uro-génit ale.

A. Salive, plaque dentaire Caries, parodontopathie, infections :

odonto/yticus oculaire, pulmonaire, abdominale, uro-

génitale.

Salive, plaque dentaire, Caries, parodontopathie, inf ect ions

A. viscosus cornée , conjonctive, oculaire, pulmonaire, abdominale, uro-

appareil génital fém inin génitale.

Parodont opathie, infections cutanéo-

A. meyeri Plaque dentaire muqueuse, cérébra le, pulmonaire,

abdominale.

b. Caractères bactér iologiques.

Les pré lèvements peuvent être de sour ces diverses, on retrouve des

lésions d'origine ORL, lacrymales, pelviennes, osseuses ou des ponctions

pleura les ou pér icard iques ...

Le prob lème de ces pré lèvements , pour permettre une bonne analyse

bactér iologique, est la nécessité de maintenir une anaérob iose pour ne

pas détruire les germes. I l nécessite un transport rap ide des

pré lèvements ou une inoculation.

En cas de suspicion sur la présence d'Actinomyces, il faut prévenir le

laborat oir e.
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En raison du caractère anaérob ie préférentiel le pré lèvement sera

ensemencé sur des milieux enr ichis en sang et en dioxyde de carbone.

La cro issance du germe est lent e, il faut de une semaine à un mois, pour

obtenir des résu ltats sur les cultures.

On note sur les cultures l'apparition de colonies opaques, blanchâtres,

d'aspect irrégulier, avec en leur centre une dépression (10).

Les j eunes colonies d'Actinomyces donnent des fi laments ramifiés de

t ype colonies mycéliennes.

Ce sont des baci lles immobiles non sporu lés, à GRAM positif, non acido­

alcoolo-résistants. Leur aspect est polymorphe. I ls se présentent sous la

forme de baci lles droits ou incurv és, corynéformes avec des extrémités

parfo is renf lées en massue (figure l, p.27) ou de f i laments ramifiés

(f igure 2, p.27). Les bacilles mesurent de 4 à 5 microns de long sur 0,8

microns de large.

L'identif ication des bactéries est en généra l réa lisée par différents

moyens.

Cette analyse peut se faire sur plusieurs t ypes de galeries comme:

- RapID ANA II,

- Api-Zym,

- Milieux conventionnels d'hydro lyse ou de fermentation.

L'analyse des acides gras volatils en chro matograph ie gazeuse permet un

diagnost ic différentiel avec d'autres bactéries anaérobies à Gram positif

non sporu lées.
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Image 1 : Actinomyces : vue au microscope, extrémité en massue.
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Image 2 : Colonies d'Actinomyces avec vue de la forme ramifiée.
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c. Eléments du diagnost ic histopathologique.

L'aspect du pus notamment sa couleur sulfure peut faire évoquer le

diagnostic.

L'examen histopathologique est très impor t ant, il permet souvent

d'évoquer voir d'affirmer le diagnostic de cette inf ection (10) .

Les lésions peuvent avoir un aspect de tuméfact ion f luctuante, ou encore

pseudotumorale.

I l ex iste deux éléments caractér istiques retrouvés de façon quasi

constante (10) :

• Le fo llicule act inomycosique comprenant des gra ins blanc j aunât re,

contenant des f ilaments mycéliens entourés d'un granulome

inflammatoi r e en 3 couches (polynucléair es altérés puis couronne de

cellules épithélioïdes et enfin une zone pér iphériq ue avec une int ense

réact ion fibrob lastique et des f ibres de collagène peu vascularisées) ;

• le gra in actinomycosique situé au centre de cette réact ion

inflammat oir e non spécif ique est ovalaire, arrondi, parfois polylobé,

f issuré ou f ragmenté, d'une taille de 10 à 30 IJm. Les gra ins ne sont pas

colorab les au PAS.

6. PA THOGENIE

Les bactéries vont se développer à partir d'une lésion de la muqueuse

préexistante (3,8,10,23).

I l va se former une suppuration subaiguë ou chronique. Au stade initial il

y a une inf ilt ration mal limit ée, à polynucléaires, puis un ramollissement

et une f istu lisation avec aspect d'abcès froid ou dans les cas t ypiques un

pus à grains j aunes. L'extension de l'infect ion se fait par cont iguïté sans

respect des barrières anatomiques, et évoluera de proche en proche . Elle

peut se fa ire aussi par voie sanguine ou lymphatique (10).

- 28 -



Le germe de l'actinomycose est fréquemment associé à d'autres germes

qui favorisent l'infection (3,23). Les germes peuvent être aérobies et/ou

anaérobies. Ils sont très variés, on retrouve ainsi: staphylocoques,

streptocoques, entérobactéries, Fusobactérium spp., Actinobacillus.

Actinomycetemcomitans ... (3,23).

Le rôle de ces autres germes est encore mal connu. Ils pourraient

participer au maintien de l'anaérobiose et de ce fait favoriser le

développement d'Actinomyces. En effet, leur présence induit une

diminution de la pression en oxygène dans les tissus ce qui inhibe l'action

des phagocytes dans leur rôle de défense. Bien que ces différentes

bactéries soient considérées comme non pathogènes dans les infections

à Actinomyces, on pourrait considérer l'infection par Actinomyces

comme une infection poly-microbienne dans laquelle Actinomyces serait

prédominante (3).

Dans les formes cervico -faciales, abdominales, le point de départ peut

être (25):

• un abcès dentaire ;

• une appendicite;

• une diverticulite ;

• un traumatisme;

• un geste chirurgical.

Les formes pelviennes ont un point de départ intra-utérin ou vaginal.

La forme pulmonaire Q, quant à elle, une origine plutôt issue de

l'aspiration de sécrétions oropharyngées ou gastro-intestinales. Les

infections pulmonaires sont favorisées par des lésions chroniques comme

celles observées dans les bronchopathies chroniques obstructives.
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7 LES PRINCIPALES FORMES CLINIQUES

a. Les formes cervico-faciales.

Ces formes cliniques surviennent lors de soins dentaires, d'une simple

lésion buccale, d'une lit hiase salivaire , et favor isée par une mauvaise

hygiène bucco-dentaire.

Les signes de l'inf ection sont marqués par l'appari tion d'une tuméfact ion

de couleur rouge violacée, évoluant de façon aiguë ou chronique.

Le siège de cet abcès est variable, on le r et r ouve au niveau sous­

mand ibulaire, cervical, fac ial ou préparot idien, plus rarement au niveau

parotid ien, salivaire et des sinus maxillaires.

L'évolution peut se faire vers la f istu lisation au niveau de la peau ou dans

la cavité buccale. Ceci donne alors une extér iorisat ion de pus à grains

j aunes, qui permet de mettre en évidence des grains d'Actinomyces. Elle

donne aussi des ostéites mandibulaires et spondylites cervicales.

Parfois l'ext ension peut se fa ire ver s les t issus cer vicaux profonds, le

médiastin, le crâne (méningit es, abcès cérébraux)

b. Les formes abdominales.

I l s'agit de for mes cliniques de diagnostic difficile car elles se

développent de façon frustre et lent e, provenant souvent d'une

complication d'une lésion préexistante comme :

• une appendicite,

• une chirurgie digestive,

• une tumeur,

• toutes effract ions touchant le tube digestif.

Les Actinomyces sont présentes normalement dans le tube digestif : une

lésion de l'int égr it é de la muqueuse permet le développement de

l'inf ection.

La rég ion la plus t ouchée semble être la r égion iléo-cœ.cale.
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L'infection se traduit par:

• de la f ièvre ;

• de vagues douleurs;

• des troub les du transit.

Comme dans la forme pu lmonaire l'inf ection peut ici prendre une forme

pseudo-tumorale rendant le diagnostic diff ici le ou être confondue avec

une maladie inflammatoire chronique comme une tuberculose int est inale

ou encore une pér itonite tubercu leuse. Elle prend par exemple une forme

pseudo- appendiculaire associée à des masses abdominales mal déf inies.

L'infection peut après une phase locale se disséminer .

• Soit directement par cont iguïté;

• Soit par voie hématogène et toucher :

o la cavité rétro-péritonéale,

o le r étro pér itoine,

o le pelvis,

o les corps ver t ébraux,

o la paroi abdominale.

c. Les formes pelviennes.

I l s'agit de formes cliniques plus fréqUentes chez les femmes porteuses

d'un dispositif int ra-ut éri n. I l s'agit là aussi de formes pouvant être

confondues avec une malad ie inf lammat oir e chroniq ue ou une maladie

tumorale.

Elle peut être directement liée à la pose d'un stér ilet , ou être une

extension de l'at t eint e iléo-cœcale.

Les signes cliniques sont non spécif iques comme:

• des pesanteurs abdominales,

• de la f ièvre,

• un amaigr issement .
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Comme la forme abdominale, elle peut se propager et donner des abcès

de localisation très vari able puisqu'on y retrouve :

• des abcès cérébraux, sous- diaphragmat iques, myocard iques.

d. Les formes cérébra les.

I l s'agit le plus souvent de la complicat ion d'une autre forme cl inique qui

se transmet par voie hématogène.

Elle const itue une lésion abcédée qui peut être unique ou multip le.

L'atteinte est le plus souvent fronta le etl ou temporale.

e. Les formes pu lmonaires.

Un chapitre à part leur est consacré , voir page 32.

f . Les autres formes.

Les germes de la famille Actinomyces sont responsables d'infections

aussi variées que :

• des inf ections oculaires , lacrymales;

• des pér icard ites

• des inf ections hépat iques, spléniques,

• des inf ections rénales

• des infect ions des trompes, de la vulve,
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IL'ACTINOMYCOSE PULMONAIREI

1. Généra/ités

Le diagnostic de cette infection est souvent très difficile et retardé, et

conduit parfois à des gestes lourds comme la thoracotomie, ou encore la

pneumonectomie. Bien que ce soit une infection rare, le diagnostic rapide

évite les risques de séquelles physiques ou psychologiques. La mortalité

de cette infection est de l'ordre de 3 à 15 /0 dans la forme pulmonaire

depuis l'utilisation des antibiotiques (13).

Dans l'étude sur 57 cas d'actinomycose, toutes formes cliniques

confondues, le diagnostic d'actinomycose a été suspecté initialement

chez moins de 7/0 des patients pour qui le diagnostic final était celui

d'une actinomycose (9). Le délai moyen pour le diagnostic était de 6 mois

(3,9).

Il semble que, même lorsque le diagnostic clinique est très probable, la

confirmation biologique semble être difficile (3).

L'infection pulmonaire par Actinomyces commence de façon lente

insidieuse, par des signes cliniques peu spécifiques qui rendent le

diagnostic souvent difficile, et ceux qui sont évoqués en premier lieu

sont (3):

• une néoplasie pulmonaire (le plus souvent évoqué),

• la tuberculose pulmonaire,

• un abcès pulmonaire,

• une infection fongique.

Dans 25 /0 des cas, le diagnostic de cancer pulmonaire est évoqué quand

il existe seulement une infection par Actinomyces. Il existe parfois une

association entre cancer pulmonaire et actinomycose puisque les germes

d'actinomycose colonisent les tissus avec des lésions muqueuses et non

vascularisées comme on peut en trouver dans les tissus nécrosés des
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t umeurs. La différenciat ion entre tumeur et actinomycose dans les

thoracotomies n'est pas toujours évidente macroscopiquement lor s de

l'int erv ention.

Le fait de retrouver dans une expectoration, des f ilaments

d'Actinomycoses, notamment sans la présence caractéristique de

granu les jaunes, ne permet pas de conclure à l'inf ect ion (1).

Le diagnost ic repose donc sur l'association de signes cliniques,

biologiques, microbiologiques et rad iologiques ainsi que sur l'ef fi cacit é du

t ra itement antibiotique.

L'extens ion de cette inf ect ion peut donner des pér icard ites ou encore

des syndromes de la veine cave.

2. LES SIGNES CLINIQUES

La présentation clinique a changé depuis les premières descr iptions.

Celles-c i mettaient en évidence des tab leaux graves avec des douleurs

thoraciques et des f istu les cutanées avec extérior isation de granu les

sulfurés .

Le changement de présentation est dû au fait que l'incidence diminue par

l'utilisation des antibiot iques et une meilleure hygiène denta ire (3,23).

Sur le plan clinique il n'y a pas de signes pat hognomoniques et l'inf ection

se développe de façon indolent e. Les signes décrits sont communs à

d'autres patho logies resp iratoires comme les cancers et les maladies

chro niques suppuratives ou encore fong iques.

On retrouve donc sur le plan général au début de la maladie:

• une perte de poids,

• une fièvre évoquant une dissémination,

• des sueurs nocturnes associées à une toux et une expectoration

contenant parfo is des grains sulfurés,

• des douleurs t horac iques parfois occasionnellement associées à

une hémoptysie.
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L'extension se fait ver s la plèvre et la paroi t horac ique par destruction

des structures anatomiques de proche en proche, pouvant donner :

• des épanchements pleuraux,

• des abcès costaux ou cutanés,

• des atteintes de la capsu le de l'épaule,

• des atteintes ver t ébrales. L'évolut ion vers l'abcédation est

fréquente.

• Des cas de syndrome de la veine cave supér ieure et de

pér icard ite ont été décrits.

L'évolution peut aussi se faire par disséminat ion hématogène pouvant

donner des localisations cérébrales ou sous-cutanées.

La maladie évolue vers la f istu lisation avec effusion de granules sulfurés

caractérist iques de la maladie.

Tableau 4 Fréquence des symptômes cliniques de l'actinomycose

pulmonaire (3)

SYMPTOMES FREQUENCE en 10

Toux 84

Expectorat ion 74

Douleurs t horac iques 68

Dyspnée 47

Hémoptysie 31

œdème de paroi 10

Signes généraux :

Perte de poids 53

Malaises 42

Sueurs nocturnes 32

Fièvre 21
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La forme clinique est très var iable, on peut avoir des abcès de paro i avec

absence de signes pulmonaires ou encore un aspect de tumeur

médiastinale compress ive.

3. PATHOGENIE

L'infection survient le plus souvent après inhalation de germes par la

salive via l'or opharynx. Elle peut provenir aussi de fistu les

oesophagiennes, ou précéder l'inf ection d'un autre site notamment

cervico-facial (3,7,8,23).

I l faut comme nous l'avons dit auparavant une lésion t issulaire pour

entraîner un début d'infection (3,23) . La présence d'un corps étranger

peut aussi favor iser une inf ection.

Une fo is le stade d ' inflammation aiguë initiale inst allée le développement

se fait par une phase caractér istique chronique silencieuse qui génère

sur le plan local des lésions de nécrose locale et f ibrosante avec

for mat ion de pus (10). Dans les t issus, les Actinomyces se développent

en induisant des granules faisant environ 4 mm de diamètre.

La lésion typ ique d'une inf ection par actinomycose met en évidence , un

abcès avec au centre la présence de nombr eux polynucléaires

neutrophiles entourés de tissus f ibreux, et de nombreux macrophages et

lymphocyt es en pér iphérie des lésions. Dans les poumons, l'évolut ion peut

t rès bien se faire sans abcédation. Le développement de l'inf ection est

toujours polymicrob ien.

L' expectoration a un aspect macroscopique var iable qui peut être

muqueux, puru lent ou encore hémoptoïque. On ne note pas d'odeur

signif icative. Une expectorat ion nauséabonde signe la présence d 'autres

germes de préférence anaérobies.

4. DIAGNOSTIC

Le germe faisant part ie de la f lore natur elle de l'oro pharyn x, sa

présence ne suffit pas à fa ire le diagnostic, mais la présence de grains
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sulfurés dans l'expect oration peut l'évoquer / ceci étant rarement le cas.

Le diagnost ic est souvent diffici le et peut faire appel à des méthodes

plus invasives comme la f ibroscopie ou encore la thoracotomie. Le

diagnostic repose le plus souvent sur un fa isceau à savoir:

a - la biologie/

b - la rad iologie/

c - la f ibroscopie/

e - la biopsie.

a. La biologique:

Sur le plan bio logique/ les examens sanguins de rout ine sont peu

contr ibutifs pour le diagnost ic (3 )3 ). I ls mettent en évidence une

hyperl eucocyt ose avec prédominance de polynucléaires neutrophiles/ une

anémie normochrome, une élévation modérée de la vit esse de

sédimentation (VS) et de la protéine C réact ive (PCR) (3).

Ces éléments sont communs aux différentes maladies chron iques

inflammat oir es et peu spécif iques.

b. La Radiologie :

La radio logie retrouve un aspect très vari able pouvant évoquer aussi bien

une patho logie bénigne qu'une patho logie maligne. I l n'existe pas d'image

spécif ique (1/3 /23).

La rad iologie va surtout permettre ici de localiser l'inf ection/ son

extension/ permettant éventuel lement de guider la biopsie/ d'évaluer la

réponse au traitement.

On peut quand même noter quelques éléments discr iminatifs (3) :

• Les images rad iologiques sont variables en fonction de l'évolution

de la maladie. Au début elles resse mblent à une pneumopathie

sans aucun élément rad iologique qin orienterait vers

l'actinomycose.
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• Les lésions radiologiques prédominent en pér iphérie et au niveau

des lobes inf érieur s ref létant probab lement le rô le de

l'inhalation dans la pat hogénie.

• Les lésions diminuent après environ 4 semaines de traitement.

La rad iologie convent ionnelle pourra mettre en évidence:

• des pneumopathies non segmentaires prédominantes dans les

lobes inf érieurs,

• une image ressemblant à une masse parenchymateuse mal limit ée,

• des infil t rat s alvéolaires souvent denses et bien circonscrits , un

bronchogramme, des images de t ype cavitaire à paroi épaissie

• et parfois un épanchement pleura l.

Except ionnellement l'ef f raction d'un vaisseau sanguin peut donner une

image de t ype miliaire.

Le scanner t horacique semble plus int éressant que la rad iologie

convent ionnelle (3). I l visualise quand il est couplé à une fenêtre osseuse,

des inf or mations sur les lésions associées comme par exemple une

éros ion costa le évocatr ice de la maladie. I l montre aussi les

épanchements pleuraux , une pér icard ite (3). C'est l'association de ces

images d'érosion avec une pneumopathie qui permet d'évoquer une

act inomycose pulmonaire. I l retrouve aussi souvent des adénopathies

disséminées. I l va aussi permettre de guider les biopsies pour le

diagnost ic anatoinopatho logique (24) .

Pour ce qui est de l'IRM, il Y a peu d'informat ions pour la forme

thoracique contrairement aux autres formes notamment neurologiques

(3). L'act inomycose thoracique donne des lésions en hyposignal en

séquence courte Tl et un hypersignal en séquence longue T2 (24). L'IRM

va aussi montrer la diffusion de l'inf ection. Elle est plus sensib le quand

elle est couplée à une inj ection de gadolinium pour mont rer l'ext ension à

la plèvre ou à la paro i thorac ique (24) .
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I mage 3 : Exemple de radiographie d'une actinomycose pulmonaires (27)

CLICHE DE THORAX de face : deux

---images en f oyer , l' une lobair e

supérieure droite à contours f lous,

contenant un bronchogramme aérien,

l 'aut r e lobair e inférieure gauche

(n' ef f açant pas le bord du coeur),

non homogène, excavée. Pas

d 'anomalie par iétale gauche

CLICHE DE THORAX de profi l:

conf irme la localisation au lobe

inf érieur de l' opacit é gauche et

montre la localisation au segment

dorsal du lobe supérieur de l' opacit é

droite.

CLICHE DE THORAX de face, un an

et demi plus tard: guér ison ad

int egrum du parenchyme pulmonaire.

Persistance d ' images rét iculaires

kystiques de la base probablement

préexistantes ou cicatricielles.

irn,Ei
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c. La Fibroscopie:

La fibroscopie bronchique n'est habituellement pas l'élément majeur du

diagnostic à moins qu'il y ait des lésions bronchiques évidentes

permettant de faire des biopsies (3).

Une simple culture de la bactérie dans des secrétions broncho ­

alvéolaires ne suffit pas à faire le diagnostic, il peut s'agir d'une simple

contamination puisque le germe d'Actinomyces est un commensal des

cavités naturelles.

La fibroscopie reste, malgré tout un examen important, notamment pour

éliminer un cancer pulmonaire (3).

Les lésions endobronchiques de l'actinomycose se traduisent par la

présence de lésions irrégulières granuleuses entraînant une obstruction

bronchique partielle faisant penser à l'aspect macroscopique d'une

tumeur. On note aussi un aspect inflammatoire non spécifique de la

muqueuse bronchique (3).

Il est possible de voir une masse qui présente un exsudat caractéristique

de type « granules sulfurés» (3) .

Pour obtenir des cultures intéressantes le prélèvement doit se faire

avec du matériel adapté permettant de maintenir un l'anaérobiose, une

exposition trop longue (supérieure à 20 minutes) à l'air ambiant pourrait

donner des cultures faussement négatives (3).

d. La biopsie

La biopsie pulmonaire est le meilleur moyen d'obtenir des prélèvements

protégés pour une étude histologique et microbiologique. Elle peut être

faite par aspiration à l'aiguille fine, guidée par le scanner ou

l'échographie (3).
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I l peut arriver que devant le caractère tumoral d'une image, une exérèse

chirurgicale avec thoracotomie soit décidée. I l est évident que grâce aux

nouvelles techniques de ponctions guidées, i l y a de moins en moins de

thoracotomie (3).

La thoracotomie peut être un acte diagnostique ou thérapeut ique ; elle

peut être décidée pour s'assurer de l'absence de cancer .

L'aspect macroscopique est le même entre une t umeur et une

actinomycose, ne per mettant pas un diagnost ic visuel lors du geste

chirurg ical. Une carotte pourra être réa lisée en prévenant

l'anat omopat hologist e du doute diagnost ic (3). Ceci peut éviter d'avoir à

réa liser une lobect omie pour une inf ection bactérienne sensib le aux

ant ibiotiques. Par contre certaines formes nécessitent un geste

chirurgical pour le t raitement.

5. TRAITEMENT

Les premiers traitements par les antibiotiques font appel dans les

années 1930 à l'utilisation des sulfamides. Dans les années 1950 ceux-ci

sont r emplacés par la pénicill ine (3).

L'ut ilisation actuelle de la pénicill ine t ient plus du fait de l'expéri ence

clinique que de véri t ables études. Ceci est aussi vr ai pour l'utilisation de

hautes doses int raveineuses de pénici lli ne.

Les Actinomyces sont in vit r o sensib les à de nombreux antib iotiques. La

pénici lline G est l'ant ibiot ique le plus act if, et le traitement de

référence. Toutes les autres bétalactam ines, les tétracyclines , les

macrol ides, les synergist ines, la c1indamyc ine, le chloramphénicol, la

r ifamycine et la vancomycine sont également très actifs sur ces

bactér ies. Les Actinomyces sont résistants au métronidazo le, aux

aminosides et aux quinolones.

- 41 -



Pour les patients allergiques à la pénicilline, on peut utiliser les

tétracyclines (3,24).

Pour la femme enceinte allergique à la pénicilline, l'utilisation de

l'érythromycine est une bonne alternative (3,24).

Le traitement de la forme pulmonaire est comparativement plus long que

pour les autres formes (3). Le traitement peut reposer sur une dose

d'environ 18 à 24 Millions d'unités de pénicilline par 24 heures pendant 2

à 6 semaines avant un relais per os de pénicilline V ou amoxicilline 2 à 4

grammes par jour pour une durée de six à douze mois (3,26).

Plus le diagnostic d'actinomycose est fait précocement plus le traitement

est facile. Actuellement seule la durée du traitement n'a pas encore fait

l'objet d'étude (3).

La longue durée du traitement peut se justifier par la faible

vascularisation des lésions, elle évitera ainsi le risque de rechute (3).

L'efficacité du traitement devra être vérifiée par la clinique et

l'imagerie. On observera ainsi une disparition des signes cliniques et une

régression des lésions radiologiques.

En cas de persistance d'image suspecte le diagnostic devra être revu

notamment vers la recherche d'un cancer .

Mais, comme nous l'avons déjà précisé, l'infection par Actinomyces est

une infection associée à de nombreux autres germes. La plupart des

germes de co-infection sont in vitro résistants à la pénicilline, mais

semblent éradiqués par le traitement. Le recours à une antibiothérapie

de large spectre ne semble pas nécessaire (3,24).

Enfin la chirurgie thoracique est utilisée si les lésions sont importantes,

et le traitement médical insuffisant. Elle est particulièrement

intéressante dans les cas d'abcès bien limité, ou encore pour assurer

l'hémostase en cas d'hémoptysie menaçant la vie du patient.
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La chirurgie est même ut ilisée en première int ention avec une résect ion

complète en cas de lésion impor t ant e ou d'hémoptysie difficile à

contrô ler.

6. PRONOSTIC.

Le pronostic de l'actinomycose pulmonaire est globalement bon, mais

moins bon que pour les autres formes. Décelé rapidement, le pronostic

est meilleur et il y a moins de complications notamment une

disséminat ion (3).

Sur 25 cas entre 1985 et 1997 en Corée seul un décès a été noté (6) .

La mort ali t é avant l'èr e des antib iot iques était de 60 10 (13).

Actuellement la mortalité globale est évaluée entre 3 et 15 10 (13).
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jDEUXIEME PARTIEl
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IEt ude du dossier clinique Patiente v.NI

Madame V.N est une patiente née le 22/10/1934, institutrice à la

retraite, elle est admise au service des urgences de l'hôpital Saint

Charles de TOUL, pour une douleur thoracique.

Ses antécédents sont marqués par :

Sur le plan chirurgical:

• une synovectomie du carrefour cubito-carpien pour synovit e.

• une polypose nasale et déviation de la cloison nasale.

Sur le plan médical:

• une arthrose.

• un ulcère bulbaire sans présence d' Helicobacter pylori

• une embolie pulmonaire en 1982 sans étiologie identifiée.

• tabagisme: 15 cigarettes /jour depuis 38 ans.

Histor ique de la maladie

Madame V.N est hospitalisée dans le service de médecine de l'hôpital

Saint-Char les pour une dyspnée avec une douleur basithoracique gauche

et rétro-sternale: douleur qui survint environ quinze jours après le

retour d'un séjour à la Réunion avec voyage en avion. I l s'agissait d'une

douleur apparue vers 21h30 au repos, douleur constrictive rétro­

ster nale sans irradiation, associée à une fièvre à 38°.
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L'examen décelait:

• Un bon état général.

• Des bruits du cœur réguliers à 75 /min.

• Une tension artér ielle à 165/70.

• L'électrocardiogramme (ECG) était sinusal, régulier à 79 /min, un

axe à 90°, pas de t roub le de la conduct ion ni de la repo lar isation.

L'examen clini que ne t r ouve pas:

• de dyspnée;

• de signe d'insuffisance card iaque not amment d'insuffisance

cardiaque droite ;

• de signe de t hrombose veineuse profonde.

La biologie met en évidence:

• une hyper leucocytose (13.700 GB) avec polynucléose neut r ophilie

(10.138 PNN) ;

• une PCR à 22 mg/I ;

• le ionogramme et les t ransaminases étaient normaux;

• la troponine Tc éta it à zéro ;

• les D-d imères à 1981 mg/ml ;

• Les gaz du sang trouvaient un pH à 7,46 ; une p02 à 89 mmHg ;

une pC02 à 36 mmHG ; une 5a02 à 971o.

Devant ces éléments cliniques et bio logiques, il est évoqué une embolie

pulmonaire . Pour conf irmer le diagnost ic, la patiente bénéf icie le

lendemain d'une scintigraphie de ventilation/per f usion (image 4).
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Cette scint igraph ie ne montre pas d'anomalie à l'ét age ventilat oir e. Par

contre, elle révèle de mult iples encoches pér iphériques disséminées dans

les deux champs pulmonaires sans correspondance ventilat oir e : anomal ie

très évocatr ice de projections emboliques.

Image 4 :Première scintigraphie de ventilation/perfusion.

Comme la pat iente avait déjà fait une embolie pulmonaire, il n'est pas
possible à part ir de cette scintigraphie de dater les anomalies de
perfusion.
Le diagnost ic d'embolie pulmonaire est donc retenu.
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Les éléments en faveur d'une embolie pulmonaire sont:

• Les antécédents d'embolie pulmonaire en 1982 ;

• Le voyage en avion récent;

• Les douleurs basi-thoraciques gauches;

• La biologie avec des D-dimères augmentés à 1981 mg/ml;

• La scintigraphie pulmonaire qui conf irme le diagnost ic avec la

présence de mult iples encoches pér iphér iques disséminées dans

les deux champs;

• L'absence à ce moment d'un autre diagnost ic différentiel.

L'interrogatoire de la pat iente, nous conduira à penser que cette embolie

est survenue au voyage aller, puisque la sensat ion de dyspnée semble

apparaître dès le début du voyage par de brefs épisodes.

Un traitement par anti -vitamine K est instauré.

Un bi lan étiologique de cette embolie pulmonaire est réa lisé.

Ce bi lan ne trouve pas:

• de t hrombose veineuse profonde à l'écho-doppler des membres

inf érieurs ;

• d'anomalie du bilan de coagu lation.

Le bilan est donc élarg i pour trouver une étiologie à cette embolie

pulmonaire.

La pat iente bénéficie:

aD'une échograph ie abdomino pelvienne gui visualise :

• un épanchement péritonéal d'environ 200cc sans étiologie

évidente avec un doute d'un syndro me de masse para-utér in

gauche.
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o D'un scanner t horaco-abdomino-pelvien fait neuf jours après

l'admission gui ne trouve pas :

• de thrombus dans les troncs artériels pulmonaires;

• d'anomalie au niveau abdomino-pe lvien.

Par contre il visualise:

• un épanchement péricardique abondant;

• des ganglions cent imétriques en aorto-pulmonaire ;

• un épanchement pleura l.

L'épanchement péricardique sera évalué à 500cc en échograph ie

card iaque sans signe de tamponnade.

Sur le plan clinique, et malgré le traitement par anti-vitamine K, il

existait une persistance des douleurs thorac iques avec une altération

progressive de l'ét at généra l. L'auscultation retrouve un frottement

péricardique témo in de la péricardite.

L'auscultation pulmonaire montre une diminution du murmure vésiculaire

en rapport avec un épanchement pleura l confirmé à la rad iographie.

La biologie montre que le syndrome inflammat oir e augmente , avec une

protéine C réacti ve de plus en plus élevée.

La ponction de l'épanchement pleural, pour orienter le diagnostic, n'a pas

été possible du fait de sa faible abondance.

Devant cette pér icardite abondante, la pr ise d'anti-vitam ine K est

arrêtée, le re lais est fait avec des hépar ines de bas poids moléculaire.

Un traitement par anti -inf lammatoire non stéroïdien est int r oduit.

Le traitement symptomat ique permet une diminution des douleurs

thoraciques. L'évolution clinique est satisfaisante avec une amélioration

clinique, une régression des épanchements pleuraux et pér icard iques

mais avec la pers istance du syndrome inflammat oir e.
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La patiente est autorisée à rentrer chez elle pour le week-end . Elle est

hospitalisée une nouvelle fois 24 heures après sa sortie pour une récid ive

de douleurs basi-thoraciques droites. Une crise de colique néphrét ique

est évoquée mais non conf irmée. Par contre, le bilan montre une récidive

des épanchements pleuraux et péricard iques avec un syndrome

inflammat oir e pers istant.

Sur le plan clini que, on not e:

• un amaigrissement de l ,6kg depuis le début de la pr ise en

charge;

• La persistance des douleurs thorac iques avec sensat ion de

dyspnée;

• L'absence de f ièvre, d'atteinte cutanée, ou d'atteinte

articulaire.

Une réc idive embolique est éliminée par une deuxième scintigraphie

(image 5). Elle montre une nette amélioration de la perfusion par rapport

à la précédente scintigraphie, et la pers istance d'une discrète

hypoper f usion apicale gauche.

Sur le plan biologique, on trouve:

• un syndrome inflammatoire pers istant avec une PCR à 208

mg/ l,

• une hyperéos inophilie modérée ,

• une anémie normocytaire à 11g.

L'électrophorèse des protéines sériques est normale.

I l n'y avait pas d'atteinte rénale.
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Image 5 : Deuxième scintigraphie de ventilation perfusion.

Le bilan infectieux réalisé n'est pas contributif pour le diagnostic. Mais il

permet d'éliminer ainsi une parasitose et une tuberculose.

Devant ce tableau de polysérite, la possibilité d'une maladie systémique

est évoquée.

Le bilan est complété par des dosages d'anticorps:

Les anticorps anti-nuc!éaires étaient positifs à 640UI/1 à

fluorescence homogène. Le taux d'anticorps anti-DNA natifs

était élevé à 320UI/L.
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• Les anticorps antiphospho lipides sont à la limit e de la

nor male.

Aucun arg ument déterminant avec la biologie pour une maladie

systémique n'est mis en évidence.

Nous décidons donc d'adresser Mme V.N en consu ltat ion spécialisée

auprès du Pro WAHL avec comme hypothèse diagnost ique un lupus

érythémateux disséminé.

L'état clinique de la pat iente s'améliore malgré un syndrome

inflammat oir e toujours élevé et un frottement péricard ique pers istant.

La patiente quitte le service de médecine pour retourner à domici le sous

ant i-vitamine K, avec à ce moment comme diagnost ic une embolie

pulmonaire. L'hospitalisation aura duré un mois.

La consu ltation spécialisée, qui aura lieu 15 jours après la sortie du

service de médecine, ret iendra donc une probab le embolie pulmonaire

avec un facteur déclenchant identif iable : le voyage en avion.

Un bilan de thrombophi lie douteux car :

• les anticorps antiphosphol ipides sont à la limit e de la

normale;

• les auto -ant icorps antinucléaires sont de signif ication

imprécise.

• peu d'arguments pour un lupus (qui n'est pas fréquent à l'âge

de la patiente)

I l n'y a donc pas d'argument pour une maladie systémique.
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Mme V.N est hospitalisée dans le service de médecine H, Hôpital Centra l

à NANCY environ 12 jours après la consu ltation, dans un tableau

d'altérat ion de l ' ét at général, douleurs thorac iques avec dyspnée et

f ièvre int er mit t ent e, avec sur le plan clinique :

• une perte de cinq kil ogrammes ;

• une f ièvre à 38.5° ;

• une dyspnée de grade III, évoluant depuis une semaine environ;

• une réc id ive de douleurs thoraciques à type d'oppress ion

accentuée à l' expir ati on.

L'examen clinique met en évidence, une matité de la base gauche à la

percussion, des crépitants des deux bases pulmonaires et un

frottement pér icard ique à l'auscul t ati on.

I l ex iste donc une pers istance des signes d'atteinte polyviscérale

présents lor s de sa précédente hospit alisation.

Le complément de la biologie retrouve essent iellement:

• une hyperl eucocyt ose (16.600 GB) ;

• un syndrome inflammat oir e tou jours marqué cvec une PCR à 296

mg/ l, une VS à 40 / 80 ;

• des D-dimères à 8 000 ng/ I, un I NR eff icace à 2,5 ;

• un bilan immunologique normal.

• les différentes séro logies (HIV, mycoplasme, hépat ite)

normales.

• les marqueurs tumoraux négat ifs.

Un angio-scanner fa it en urgence, élimine une réc id ive d'embolie

pulmonaire.
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La rad iographie pulmonaire montre l'épanchement pleura l gauche (image

6 et 7).

Image 6 : Radiographie de face avec epanchement pleural gauche.

Image 7 : Radiographie de profil avec épanchement pleural gauche.

L'échograph ie cardiaque r et rouve l'épanchement pér icardique

circonférent iel évalué à 75ml.

Devant ce tab leau clinique et l'absence de causes évidentes, les

investigations cliniques sont étendues avec une suspicion de syndrome

para-néoplasique.
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Le scanner thoraco-abdominale (image 8) met en évidence un

épanchement pleural gauche avec atélectasie. I l confirme

l'épanchement péricardique, et ne retrouve pas de lésion néoplasique

identifiable.

Image 8 : Scanner th oracique avec épanchement péricardique et pleural.

La ponction pleurale permet l'examen histologique et biochimique de

l'épanchement pleural qui est en faveur d' un exsudat avec 80 /'0

d'éosinophiles sans cellule maligne. La recherche de mycobactéries

est négative.

Une fibroscopie bronchique est r éalisée et trouve une muqueuse de

bronchi te chronique avec hypertrophie glandulaire mais sans autre

anomalie, notamment néoplasique.

C'est l'examen anatomopathologique du liquide d'aspiration bronchique

qui mettra en évidence des amas d'Actinomycoses, et l'absence

d'élément cytologique suspect.

- 55 -



Un OPT et une radiographie des sinus met tent en évidence une

sinusite maxillaire gauche sans foyer dentaire.

Mme V.N bénéficiera également d'une scintigraphie osseuse et d'une

mammographie qui seront sans par ticulari té.

Le diagnostic d'actinomycose pulmonaire est alors retenu.

Mme V.N bénéficiera d'un traitement par pénicilline I V pendant deux

semaines avec relais oral par amoxicilline.

L'évolution est favorable avec une r égr ession du syndrome

inflammatoire et des différents épanchements.

Image 10 : Radiographie pulmonaire montrant la régression de l'épanchement
pleural gauche.

Elle est revue en consultation un mois après sa sortie.

L'évolution clinique est parallèle à l'évolution des images

scanographiques avec une disparition complète de l'épanchement

péricardique, une diminution de l'épanchement pleural gauche sous

forme d'une lame minime.
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Image 11 : Scanner thoracique montrant la diminution des
épanchements pleuraux et péricardique.

I l est mis en évidence une pansinusite chronique (image 12).

Image 12 : Scanner des sinus maxilla ires avec un comblement du fond
du sinus.

À ce moment du suivi , le traitement par amoxici lline est tou jours en

cours .
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Elle bénéficie d'un nouveau scanner 4 mois après le diagnostic, et un

mois et demi après l'arrêt du t r aitement par amoxicilline, qui montre

une dispari tion quasi complète des épanchements (image 14).

Image 24 : Scanner thoracique avec quasi disparition des
épanchements .

Les arguments retenus en faveur du diagnost ic d'actinomycose

pulmonaire sont:

• La mise en évidence de germes dans le liquide d'aspiration

bronchique.

• Les manifestations cliniques compatibles avec l'infection par

Actinomycoses.

• L'absence d'autres étiologies, notamment néoplasiques ou

infectieuses.

Cl L'efficacité du traitement par amoxicilline.
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EN CONCLUSION

Notre patiente souffrait bien d'une actinomycose pulmonaire à point

de départ ORL.

Le diagnostic a été difficile, et son l'élément majeur a été l'analyse

anatomopathologique du liquide d'aspiration bronchique. Cette analyse

montrait la présence d'amas d'Actinomyces.

De plus l'évolution clinique de la patiente a été favorable sous traitement

antibiotique. Ceci est un autre argument pour confirmer l'infection par

Actinomyces.

Il convient de rappeler ici 1 que le traitement par anti -vitamine K a

toujours été maintenu et que le diagnostic d'embolie pulmonaire n'a pas

été remis en doute.
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IRevue de la 1ittératurel

1. Répartition entre lâge et le sexe.

L'actinomycose pu lmonaire est une infection ubiquitaire présente partout

dans le monde qui touche toutes les populations, sans préj uger de l'âge ou

du sexe. I l y a une prédominance masculine est imée à un cas sur tro is.

Dans une étude coréenne (6) , sur 25 cas entre 1985 et 1997, la

répart ition en fonction de l'âge et du sexe est représentée sur la f igure

1. Le plus jeune était âgé de 11 ans, et le plus âgé avait 71 ans, avec une

médiane à 48 ans.

Figure 1 : Répartition en fonction de l'âge et du sexe (6)
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o -
11-20 21- 30 31-40 41-50 51-60 61-70 71 <

Age

On retrouve ici, comme dans les autres sources bib liographiques, la

prédominance masculine avec un rat io de tro is hommes pour une femme.

Les études ne donnent pas d'exp lication quant à la répart it ion par

rapport à l'âge, ni la cause de la présence d'un cas exc lusivement

féminins avant 20 ans.

- 61 -



La maj or it é des cas étudiés se retrouvent entre 40 et 60 ans chez les

hommes. Ceci pourrait être exp liqué par une plus mauvaise hygiène

bucco-de nta ire chez l'homme, ainsi qu'une prévalence plus impor t ant e de

l'int ox ication éthy lotabag ique (3,6) .

On peut penser qu'une consommation excessi ve d'alcool entraîne un moins

bon réf lexe de déglut ition favor isant l'inhalation de germes : Celle de

germes d'Actinomyces étant un des pr incipaux mécanismes d'infection

sur le plan pulmonaire (6).

L'infection semble rare chez l'enf ant, mais décrite. L'explication la plus

vraisemblable, est le meilleur état bucco-dentaire avec moins de caries

dentaires et des dents saines qui repoussent.

Not re pat iente était âgée, au moment du diagnost ic de la maladie de 69

ans. I l n'y avait pas de not ion d'exogènose.

Lors du bilan hospit alier , il a été consigné un mauvais état bucco­

dentaire, une pansinusite maxillaire gauche pouvant être responsable de

l'inf ection, bien qu'aucun pré lèvement ne puisse aff irmer la présence du

germe dans la bouche de la pat iente.

2. Rôle des antécédents dans l'in fection à Actinomyces.

On retrouve souvent dans la lit t érat ur e une prédispos ition chez les

patients épileptiques, inconscient s, avec un terrain de défic ience

mentale.

En effet, ses patho logies favor isent les troub les de la déglut ition.

I l existe de façon certaine une préd isposition à l'inf ection chez les

personnes ayant une mauvaise hygiène bucco-dentaire (3,6,24) favor isée

par le fait que les germes sont des commensales des cavités nat urelles

de l'homme. On sait aussi que le tabag isme et l'excès d'alcool favor isent

les pathologies bucco-denta ires. Ceci peut , sans doute expliquer , la
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prédominance de la patho logie chez l'homme comme expliqué

précédemment.

I l ex iste aussi de plus nombreux cas d'act inomycoses chez les pat ients

porteurs d'infections chron iques pulmonaires, s'expliquant probab lement

par la nécessité d'une lésion tissulaire préexistante pour développer

l'inf ection (3,24).

On trouve de nombreux artic les qui décr ivent une actinomycose

pulmonaire dans les suites d'une chirurg ie thorac ique (4).

I l n'ex iste pas :

• de facteurs favor isant dans les milieux professionnels;

• de transmission de l'animal à l'homme ou de l'homme à l'homme.

Pour ce qui est de l'immunosuppression, il semble que cette inf ection ne

soit pas plus fréquente (3). I l n'y a pas d'étude permettant de prouver

une augmentation d'incidence chez les pat ients porteurs du VI H, ni chez

ceux qui sont en cours de chimiothérapie ou encore bénéficiant d'un

traitement par cort icoïdes. Ceci semble paradoxal puisque de

nombreuses autres inf ections pulmonaires se développent faci lement

chez l'immunodépri mé. La prése ntation clinique est la même que chez

l'immunocompét ent. L'infection est tout aussi difficile à diagnostiquer et

peut prendre la forme d'une autre patho logie opportuniste. L'ut i lisation

plus large des antibiotiques, dans le cadre d'autres d'infections

opportunistes chez ces patients, peut exp liquer qu'i l ne semble pas y

avoir plus d'infect ions par Actinomyces. Les pat ients immunodépr imés

présentent aussi souvent une meilleure hygiène bucco-dentaire qui

pourrait diminuer le risque d'infection par Actinomyces (3). Dans la

lit t érat ur e anglaise, seulement 17 cas d'actinomycose toutes formes

confo ndues (dont 3 pulmonaires) chez les pat ients souffrant du sida sont

décrites entre 1996 et 1999 (3).
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3. Les signes cliniques.

L'actinomycose pulmonaire est une maladie difficile à diagnost iquer car il

n'existe pas de symptôme pathognomonique de la maladie. En effet, les

différents signes cliniques retrouvés dans les descriptions, or ientent en

premier lieu vers d'autres patho logies.

Dans la littérature, les signes retrouvés sont le plus souvent des signes

assez communs: fièvre, perte de poids, ast hénie, anorexie, toux

product ive ou non, hémopt ysie , douleurs thorac iques, dyspnée, syndrome

de la veine cave supérieure (1,7,8,13,24) .

I l Y a aussi des cas asymptomat iques.

La f igure 2 compare les signes cliniques de deux séries :

- la première est une étude en Angleterre sur 18 cas parue en 1998 (3) ;

- la seconde est une étude en Corée sur 25 cas entre 1985 et 1997 (6).

Figure 2 : les signes cliniques
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Les symptômes les plus fréquents sont :

• la toux,

• l'expectoration,

• les douleurs thoraciques.

Malheureusement ces symptômes sont présents dans la plupart des

infections pulmonaires, et ne permettent donc pas d'orienter vers une

actinomycose pulmonaire.

L'hémoptysie a été plus fréquente dans l'étude coréenne sans explication

évidente: peut-être s'agissait-il de cas plus évolués? La perte de poids,

quant à elle, est moins fréquente dans l'étude coréenne.

Le seul signe pathognomonique que l'on reconnaît est l'expectoration de

granules sulfurés, mais celle-ci ne se voit plus du fait d'un diagnostic plus

précoce de la maladie avec les nouveaux moyens diagnostiques.

Dans notre cas clinique, la patiente présentait:

une fièvre;

des douleurs thoraciques;

un amaigrissement;

une dyspnée apparue secondairement.

On ne notait pas de toux ni d'expectoration.

De plus, l'évolution clinique semblait initialement provenir des suites de

l'embolie pulmonaire. En effet, il est possible d'observer dans les suites

un épanchement pleural ou encore une péricardite. L'évolution de notre

patiente a été marquée par des complications successives, inattendues

malgré un traitement bien conduit.
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4. La biologie.

La biologie retrouve des signes de syndrome inflammatoire non

spécifique, avec une augmentation de la PCR, une élévation de la vitesse

de sédimentation comme dans toutes les infections pulmonaires ou

encore les pathologies néoplasiques.

Comme pour les signes cliniques il n'y a pas d'examen biologique, ou de

sérologie permettant le diagnostic d'une actinomycose pulmonaire.

Notre patiente présentait un syndrome inflammatoire, qui malgré le

traitement de l'embolie pulmonaire, continua à croître. Cette persistance

du syndrome inflammatoire amènera à évoquer d'autres diagnostics

associés à l'embolie pulmonaire.

Le tableau clinique diffus avec polysérite amènera à rechercher une

maladie de système, qui pourrait expliquer l'embolie pulmonaire.

Il a été retrouvé des valeurs biologiques permettant d'évoquer un lupus

difficile à intégrer dans un tableau précis du fait du manque de

spécificité. Et de plus, il existait trop peu d'éléments pour le confirmer.

Des sérologies n'ont pas permis de rattacher le tableau clinique à une

maladie infectieuse.

5 Radiologie conventionnelle

Ici encore il n'y a aucun signe radiologique pathognomonique de l'infection

par Actinomyces.

La radiographie oriente souvent vers d'autres diagnostics plus fréquents

comme le cancer broncho-pulmonaire ou encore vers la tuberculose.

L'aspect radiologique est très variable. Il peut prendre toutes les

formes de pathologies pulmonaires allant de la radiographie normale aux

syndromes de masse pulmonaire.
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L'aspect rad iologique dépend aussi de la durée d'évolution de la maladie.

Quelques éléments semblent constants dans les inf ections à

Actinomyces:

L'aspect évolutif des lésions en fonct ion de la durée de la

maladie;

fi Le caractère prédominant sur les lobes pér iphériques et

inf éri eurs des lésions, (ret r ouvé dans l'ét ude coréenne avec des

lésions pér iphér iques dans 64 10 des cas) ;

Le caractère régressif des lésions après 4 semaines

d'ant ib iothérapie.

Les aspects rad iologiques les plus courants sont :

fi Les syndromes de masse.

fi Les condensations pulmonaires.

• Les aspects d'inf iltration pulmonaire.

fi Les abcès.

Il semble aussi que le caractère unique de la lésion soit plus fréquent.

Dans l'ét ude en Corée, sur 24 cas d'actinomycose pulmonaire la

répart ition des signes rad iologiques était la suivante :

Tableau 6 Signes radiologiques (6) .

Lésion unique Lésion multiple t otal

Syndrome de masse 11 3 14

~ondensat ion 7 3 10

Total 18 6 24

La rad iographie standard peut or ienter le diagnost ic en cas d'extension

de la patho logie notamment en cas de lyses ver t ébrales ou costa les.
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Chez notre patiente, les différentes radiographies pulmonaires n'ont

jamais permis d'évoquer un diagnostic. Il existait initialement, un

épanchement pleural de faible abondance qui ne permettait pas

d'orienter le diagnostic puisque nous n'avons pas pu le ponctionner.

Il a été ponctionné secondairement et son caractère à type d'exsudat

pouvait tout à fait correspondre à une complication d'une embolie

pulmonaire, mais aussi une pleurésie infectieuse, néoplasique ou encore

une maladie de système.

Dans les différentes sources bibliographiques regroupées ici, il n'y a

aucun cas mentionné pour lequel une ponction de liquide pleural permet le

diagnostic par la mise en évidence du germe de l'actinomycose.

Cependant, les épanchements pleuraux sont souvent décrits, et lorsqu'ils

sont ponctionnés, on retrouve un exsudat.

6. Le scanner thoracique.

Une fois encore, cet examen ne permet pas le diagnostic d'actinomycose.

Par contre, il permet de mettre en évidence l'extension des lésions, des

adénopathies, des épanchements pleuraux ou encore une ascite.

Il confirme aussi ce que la radiographie pulmonaire évoque:

des syndromes de masse;

des condensations parenchymateuses;

des abcès.

Il peut permettre d'évoquer le diagnostic quand l'extension de

l'actinomycose entraîne des lésions à type de lyse costale ou vertébrale:

complication par extension assez fréquente.
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Lors de l'hospit alisation initiale, la pat iente bénéf icia d'un scanner

t horac ique et abdomino-pelvien.

Cet examen a retrouvé essent iellement des adénopath ies cent imétr iques

dans la rég ion aort ico-pulmonaire, un épaississement du parenchyme

pulmonaire aux bases et a mis en évidence l'épanchement péricardique. I l

semblait donc ex ister des signes compat ib les avec une actinomycose

pulmonaire.

Comme il est not é dans la lit t ératu re, pour not r e pat iente , les différents

examens rad iologiques et scanographiques ne permettent pas de faire le

diagnostic d'actinomycose.

7. Les diagnostics les plus souvent évoqués.

La difficulté du diagnost ic vient du fait:

• De la fa ib le incidence de la maladie, qu: en fait une maladie

méconnue.

• Aucun examen standard ne permettant un diagnostic fac ile.

• Des diagnostics plus fréquents au vu des premiers éléments.

Dans l'étu de coréenne, la première hypothèse diagnostique était:

• Cancer pulmonaire dans 11 cas.

• Tubercu lose pulmonaire dans 4 cas.

• Pneumopathie dans 4 cas.

Toutes les données bibliographiques expriment cette difficulté de

diagnost ic, qui a comme autre conséquence d'allonger la durée de celui-c i.

Dans la série coréenne (6) , les diagnost ics évoqués en clinique et après

les premiers examens paracl iniques, étaient pour 11 pat ients:

un cancer broncho-pulmonaire.

six tubercu loses.

quat re pneumonies.
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Les images radio logiques ont fait évoquer pour 7 pat ients:

un cancer.

cinq tu ber culoses.

une pneumonie.

Dans cette étude, le diagnostic d'actinomycose n'est j amais évoqué.

Toutes les études s'accordent à dire que le premier diagnost ic évoqué

est celui d'un cancer . Ceci paraît logique devant la fréquence et la

gravité de cette maladie.

L'actinomycose pulmonaire peut prendre de nombreuses formes et

évoquer d'autres patho logies :

• Pathologie vasculaire comme l'embolie pulmonaire (14) ou

l'inf arcissement pulmonaire.

• Pathologie inf ectieuse comme pneumonie, t uberculose, sarcoïdose.

Dans notre cas, nous avons évoqué une pathologie néoplasique, car aucune

cause évidente à l'embolie pulmonaire notamment une phlébite des

membr es inf érieur s, n'a été retrouvée. De plus, il y avait une altération

pr ogressive de l'ét at généra l avec perte de poids et un syndrome

inflammat oire pers istant sans étiologie inf ectieuse retrouvée.

L'atteinte de la plèvre , du pér icarde, et les résu ltats biologiques

discordants nous feront envisager une maladie systémique.

8. Le dé/ai de diagnostic.

Le diagnost ic d'une inf ection comme l'actinomycose pulmonaire est

diffici le notamment par:

la faible incidence de la maladie ;

l'absence de signes cliniques pathog nomoniques;

le faib le apport des examens paracliniques.
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Les différentes sources bibliographiques s'accordent à dire que le

diagnostic de cette infection est donc long et difficile, de plusieurs

semaines à plusieurs années.

Dans l'étude faite entre 1990 et 1997 dans le service de chirurgie

thoracique de ATARUK en Turquie (1), où 7 patients ont été opérés

d'actinomycose pulmonaire, les symptômes évoluaient depuis 1 à 10 ans.

Mais la plupart des études retrouvent un délai moyen de 6 mois pour le

diagnostic.

Chez notre patiente, le diagnostic a été posé environ 3 mois après le

début de la symptomatologie et plusieurs hospitalisations.

9. Les méthodes de diagnostic

Nous répétons encore que le diagnostic est difficile du fait de l'absence

d'éléments spécifiques. Il peut être fait de différentes manières, pour

permettre l'analyse bactériologique ou anatomopathologique. On peut

ainsi utiliser pour les prélèvements:

• La bronchoscopie,

• La ponction à l'aiguille fine,

• La thoracotomie.

La présence naturelle du germe dans la cavité buccale ne permet pas le

diagnostic par la simple mise en culture des crachats, il faut une

confirmation anatomopathologique de la présence d'une infection par la

présence de granules sulfurés.

Dans les différentes études, le moyen de diagnostic le plus fréquent

semble être la résection chirurgicale, ce qui nécessite un syndrome de

masse qui est fréquent, mais non constant.
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La ponction à l'aiguille fine est très intéressante car c'est une méthode

moins invasive que la thoracotomie. Elle est permise par la localisation

fréquente des lésions en pér iphérie.

Tab leau 7 : Moyens diagnostics ut ilisés dans l'ét ude coréenne (6) .

Bronchoscopie Ponction aigui lle t horacotomie

f ine

Nombre de

pat ients

examinés

Diagnost ic

19

4

(21/0)

9

8

(89/'0)

13

13

(100/'0)

Le tab leau 7 montre que le diagnost ic peut être fait à 100 /'0 avec la

t horacotomie puisqu'elle permet la mise en évidence du germe par une

analyse anatomopatho logique.

La bronchoscop ie ne semble pas être un bon examen diagnost ique car si

elle n'est pas couplée à une biopsie, il peut être diff ici le de conclure si

l'on t ro uve le germe (cont amination de l'or opharyn x, ou inf ection ?).

Enfin, les prélèvements doivent être faits de façon r igoureuse en

respectant l'anaér obiose af in de cultiver les germes.

10. Péricardite et actinomycose pulmonaire.

L'évolut ion lent e et insidieuse de la maladie entraîne des complicat ions

qui peuvent permettre le diagnostic.

La pér icardite est une complication possible, mais qui semble peu

fréquente. Elle peut être responsable de douleurs thoraciques.

I l semble que les manifestations card iaques soient présentes dans moins

de 2/'0 des cas d'act inomycose pulmonaire (11).
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La péricardite est la plus commune de ces complications, mais des

endocard ites et des valvulopat hies ont été décrites (11). Parfo is,

l'inf ection peut pre ndre une f orme imit ant une tume ur du pér icarde (29).

L'infect ion s'étend par destruction des barr ières anatomiques, la

pér icardite est souvent la cause d'une extension thoracique de

l'inf ection. L'extension au péricarde par voie hématogène semble rare.

La pér icard ite peut être grave, avec des signes de tamponnade.

Cette péricardite peut aussi permettre le diagnost ic par une ponction

mais les prélèvements sont diffici les.

Dans une étude de 1991 (28) , sur 19 cas d'actinomycose péricardique, 10

(53/0) développeront une tamponnade; 15 sujets (79/0) avaient une

act inomycose pulmonaire associée. Chez dix patients, la ponct ion de

l'épanchement pér icardique retrouve un liquide pur ulent, et on ne met en

évidence A. israetii que chez 2 pat ients. Pour les autres pat ients

l'anat omopat hologie met en évidence des granu les sulfurés qui

évoqueront le diagnostic (26) .

Not r e patiente développera assez rapidement une pér icard ite qui n'a pas

été ponctionnée, et qui a r égr essé aussi avec le traitement antibiotique.
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IEmbolie pulmonaire ou actinomycose pulmonairel

L'actinomycose pulmonaire comme l'embolie pulmonaire est souvent

diagnostiquée à partir de plusieurs arguments cliniques et paracliniques

Aucun élément ne permet à lui seul d'établir le diagnostic, excepté

l'angiographie pulmonaire pour l'embolie et l'anatomopathologie pour

l'actinomycose.

La patiente souffrait-elle d'une embolie pulmonaire associée à une

actinomycose ou seulement d'une actinomycose pulmonaire imitant une

embolie pulmonaire?

Nous allons reprendre en détail et analyser les différents éléments du

dossier clinique afin d'essayer de répondre à cette question.

~Le terrain et l'incidence des deux pathologies.

L'élément du terrain en faveur du diagnostic d'actinomycose est le

mauvais état bucco-dentaire qui pourrait être le point de départ de

l'infection.

Il n'existait pas de trouble de déglutition ni de traitement

immunosuppresseur, ni d'éthylo-tabagisme.

En faveur de l'embolie pulmonaire nous retenons:

• un voyage en avion;

• l'antécédent d embolie pulmonaire;

Le terrain oriente donc plus vers le diagnostic d'embolie pulmonaire. En

effet, la prévalence des phénomènes thromboemboliques après un long

voyage en avion est plus importante que la prévalence de l'actinomycose

pulmonaire chez un patient ayant un mauvais état bucco-dentaire. Dans la

population générale, il est estimé que l'embolie pulmonaire représente

environ 100 000 nouveaux cas par an.
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Des études réalisées sur le risque de maladies thromboemboliques lor s

des vols aér iens (30) mettent en évidence certains facteurs de r isques.

En effet , une étude réa lisée par le service médical d'urge nce

d'Aéroports de Par is sur 109 cas d'embolies pulmonaires prouvées,

montre comme facteurs de r isques :

• La durée du vol qui sera it le pr incipal facteur de risque. En

effet 90 /0 des embolies pulmonaires surviennent pour des

vols supér ieurs à 6 heures.

• L'immobilité : 90 /0 des pat ients ne s'étaient pas levés

durant le vol.

• Les femmes sont plus exposées que les hommes: elles

représentent 75 /0 des cas d'embolies.

• L'âge : 67 /0 des pat ients avaient plus de 55 ans, alors qu'i ls

ne r eprésent ent que 15 /0 du nombre de passagers.

• Les antécédents de maladie favorisant la maladie

thromboembolique sont retrouvés chez 62 /0 des pat ients.

• La prise d'oestroprogestatif.

Rappelons que not re pat iente est une femme de plus de 55 ans aux

antécédents d'embolie pulmonaire, et qui a fait un voyage en avion de plus

de 6 heures.

I l semble donc diffici le devant ces éléments du terrain de douter du

diagnost ic d'embolie pulmonaire. Par contre, rien ne permet d'aff irmer

que l'inf ection par act inomycose n'ét ait pas associée dés le début.

----+ Les signes cliniques, ne permettent pas non plus de différencier

formellement les deux maladies. En effet , l'actinomycose comme

l'embolie pulmonaire, ont beaucoup de signes cliniques communs :
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• la dyspnée ;

• les douleurs pariétales;

• la toux ;

• l'hémoptys ie.

Une évolution plus longue, mais qui ne se voit plus, permettrait de

différencier ces deux maladies, par la présence d'une expectoration de

granules sulfurés.

- La dyspnée est le symptôme le plus commun des deux affections ,

présent dans la plupart des infect ions pulmonaires. Dans le cas de

l'embolie il s'agit souvent d'une dyspnée d'effort, mais elle peut être

aussi de repos. Son int ensit é dans l'embolie pulmonaire est variab le

pouvant aller d'une dyspnée d'effort modérée à la détresse resp iratoire

aiguë dans la forme grave. On estime que la dyspnée est présente dans

73 à 79 /0 des cas suivant les séries. Elle peut être d'apparition brutale

(plus significative) ou progressive.

Dans les sér ies sur l'act inomycose, la dyspnée représente environ 31 à 50

/0 des cas, mais était absente au moment de la pr ise en charge initiale de

notre pat iente.

r i semble y avoir eu, pour notre patiente de brefs épisodes lors du

voyage qui pourraient évoquer des projections emboliques mult iples.

Mais il est étonnant de voir une embolie progresser et une dyspnée qui

ne s'aggrave pas.

Cette dern ière apparaîtra plus tard notamment lor s de l'hospit alisation à

NANCY, alors qu'il est prouvé qu'il n'y avait pas d'embolie pulmonaire;

elle était donc liée à l'act inomycose pulmonaire .
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~ La f ièvre peut être présente en cas de thrombose, mais elle est plus

souvent le signe d'une inf ect ion, comme une inf ect ion par Actinomyces.

Pour l'embolie pulmonaire , une f ièvre ou une fébr icule est très

fréquemment présente, mais ne pers iste pas. I l s'agit souvent d'une

fièvre modérée inférieure à 38 oc. Elle est présente dans 7 à 34 /0 des

cas d'embolie pulmonaire. Une f ièvre plus élevée s'observe en cas

d'infarctus pulmonaire, en particu lier s'i l ex iste une surinfection.

~L'altération de l'ét at général est incontestablement en faveur de

l'act inomycose pulmonaire. L'embolie pulmonaire, sauf si elle est associée

à une autre patho logie, comme une néoplasie, n'est pas responsab le

d'altérat ion de l'ét at généra l. Chez notre pat iente, d'autres pathologies

ont été recherchées, mais aucune n'a été prouvée (néoplasie, maladie de

système).

Donc comme l'act inomycose pulmonaire est une maladie d'évolution lente,

il semble possible de conclure, dans notre dossier, que l'inf ect ion existait

dès le début de la pr ise en charge .

~ La toux n'était pas présente chez notre pat iente. Dans l'embolie

pulmonaire, elle est retrouvée chez 40 /0 des patients ayant une embolie

conf irmée. I l s'agit plutôt d'une toux sèche, ou d'une toux avec

expectoration muqueuse pouvant contenir des fi lets de sang. Des

expectorations puru lentes sont retrouvées dans 7 /0 des cas. La toux est

le symptôme le plus fréquent dans l'actinomycose pulmonaire, et peut là

aussi, être sèche, ou avec expectoration contenant des grains

d'Actinomyces.
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- La douleur thoracique initiale était plutôt rétrosternale, constr ictive.

Ce type de douleur est bien sûr présent dans les coronaropath ies qui ont

été éliminées, mais aussi présent dans l'embolie pulmonaire. Elle

représente selon les études sur l'embolie pulmonaire 58 /0 à 74 /0 des

patients. Par contre elle n'a aucune spécificité puisqu'elle est présente

avec la même fréquence chez les pat ients ne présentant pas d'embolie

pulmonaire. C'est la douleur basi-thoracique, de t ype point de côté qui

est le plus décrite pour l'actinomycose, mais c'est aussi la plus fréquente

dans les embolies pulmonaires. .

- Les pleurodynies sont des signes communs à ces deux pathologies, et

sont dues à une réact ion pleurale. Dans le cas de notre patiente, si

l'embolie pulmonaire est distale, elle peut être effect ivement

responsable de ces douleurs. Ce t ype de douleurs est moins fréquent

dans l'embolie pulmonaire que la douleur thoracique (envir on 20 à 30 /0

des cas) mais serait plus spécif ique.

L'actinomycose peut être responsable de ces douleurs du fait de sa

localisat ion plutôt distale.

- L'évolution des douleurs thoraciques dans ce dossier fait penser qu'il

s'agissait plutôt d'une act inomycose que d'une embolie. En effet, malgré

un traitement bien conduit de l'embolie pulmonaire, la pat iente a continué

à ressent ir des douleurs ,.même lorsque la scintigraphie, qui a été

demandée pour vér ifier l'absence de récidive d'embolie, montrera une

améliorat ion de la perfusion. Les douleurs étaient ici liées aux

épanchements pleuraux.

Même quand l'embolie pu lmonaire est éliminée, la pat iente souffre de

douleurs thorac iques.
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Donc, ici aussi, il semble que l'on puisse affirmer que l'acti nomycose

pulmonaire était présente dès le début de l'inf ect ion (qui a évolué

lent ement ).

- Les épanchements pleuraux sont présents dans les deux inf ections,

signe d'une réaction pleura le. Initialement la faib le abondance de

l'épanchement n'a pas permis d'envisager une ponction pour analyser le

liquide.

Dans l'embolie pulmonaire, la présence rad iologique des épanchements

pleuraux est retrouvée dans environ 20 à 50 /0 des cas. I ls sont très

fréquents dans l'actinomycose pulmonaire. I ls présentent tous les deux

un caractère exsudat if. La ponct ion de l'épanchement ne permettra un

diagnost ic d'actinomycose que si la présence du germe est mise en

évidence et ceci semble extrêmement rare.

- La tachypnée dans l'embolie pulmonaire est souvent en rapport avec

l'hypoxémie. Elle est re ncontrée dans 58 à 73 /0 des cas. La fréquence

respiratoire ne .semble pas avoir été évaluée. La pat iente n'était pas

hypoxémique à l'admission.

- La tachycardie est présente dans l'embolie dans 30 à 40 /0 des cas

d'embolie pulmonaire. À la pr ise en charge la pat iente avait une

f réquence cardiaque à 79/ min.

Les différents articles sur l'acti nomycose ne traitent pas ces

paramètres pour permettre une comparaison; ils ne sont ni spécif iques

ni sensib les dans le cadre de l'embolie pulmonaire. Ils deviennent plus

sensibles lorsqu'il s sont associés, notamment si la polypnée et la

tachycard ie sont présentes , avec une hypoxémie. I l est donc impossible
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ici d'exclure la possibilité d'une embolie même si devant des projections

multiples ayant entraîné des épisodes de dyspnée, on aurait pu

s'attendre à des modif ications de la venti lation.

- La péricardite est associée à une embolie pulmonaire dans environ 4 /0

des cas: mais elle est aussi décrite dans les actinomycoses pulmonaires.

Dès le début le cardiologue ne rattache pas formellement la péricard ite

comme une complication de l'embolie pulmonaire, et demande une

recherche étiologique. Elle semble de toute façon peu fréquente dans

l'embolie pulmonaire. Je pense que ce signe était dû à l'infection par

Actinomyces. Bien sûr comme pour les épanchements pleuraux seule une

ponction aura it peut-être perm is de confirmer cette hypothèse. Par

ailleurs aucune ét iologie de péricard ite n'a été mise en évidence (cancer,

maladies auto-immunes, inf ections), seule la pér icardite idiopat hique n'a

pas été évoquée.

- L'ascite que l'on retrouve chez notre patiente est plus en faveur de

l'actinomycose. Ce n'est pas une des complications connues de l'embolie,

mais, par contre , elle est décrite dans les act inomycoses. Il n'y avait pas

d'autres pathologies qui peuvent expliquer cette ascite (cancer,

hépatopathie, maladie de système...). Ceci serait donc un signe à

attribuer à une inf ection par Actinomyces.

- Les éléments bio logiques de base comme la numération et la formu le

sanguine ainsi que la PCR de départ n'ont pas d'intérêt dans l'or ient at ion

diagnostique. Par contre l'évolution biologique avec l'appar it ion d'un

syndrome inf lammat oir e marqué nous a permis d'évoquer une patholog ie

associée. La négat ivité du bilan ainsi que l'amélior ation clinique et
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bio logique après le traitement pour une actinomycose pulmonaire

montrent que ces anomalies sont bien dues à l'inf ection et non à

l'embolie.

Je pense donc que l'élévation rapide de la PCR était due à la présence

d'Actinomyces.

Les D-Dimères qui sont des produits de dégradation de la f ibr ine étaient

augmentés initialement à environ 2000, ne permettant donc pas

d'éliminer une t hrombose au moment de la pr ise en charge. Rappelons que

leur augmentation n'a aucune spécificité, puisqu'i ls augmentent dans des

situations aussi var iées que:

• la grossesse ;

ra• age;

• les inf ections.

Par ailleurs , lors des hospitalisations suivantes un angio-scanner élimine

une embolie pulmonaire malgré des D-dimères supér ieurs à 8000.

Les D-d imères , qui sont dosés en technique ELISA, permettent d'exc lure

une embolie pulmonaire chez environ 20 flo des pat ients suspects

d'embolie pulmonaire, lorsque leur taux est normal. Leur sensibilité est

très élevée : 98 flo . Par contre la spécif icité du test et sa valeur

préd ict ive positive sont fa ibles, d'environ 50 flo.

~ Les gaz du sang lors de la pr ise en charge étaient normaux. I l n'y avait

pas d'hypox ie ni d'hypocapnie. Ceci correspondait à la cli nique qui ne

retrouvait pas de dyspnée. Les anomalies gazométriques apparaissent

pour une amputation du champ pulmonaire d'environ 30 flo , qui entraîne

une bronchoconstr iction, augmentant la fréquence respiratoire et

entraînant une éliminat ion plus impor t ant e du C02 expliquant

l'hypocapnie.
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La normalité des gaz du sang n'est pas un argument pour éliminer

l'embolie pulmonaire. L'absence d'hypoxémie est retrouvée chez 12 à 26

10des pat ients avec une embolie pulmonaire.

~ L'électrocard iogramme est lui aussi, uti lisé pour argumenter une

embolie pulmonaire. On recherche la tachycard ie et les signes d'une

embolie pulmonaire grave, avec des signes de cœur droit. L'ECG est

normal chez environ 13 10des cas d'embolie pulmonaire.

L'ECG était normal chez notre pat iente à l'admission.

~ La rad iographie pulmonaire est anormale dans 80 10 des cas d'embolie.

I l ex iste dans environ 48 10 des épanchements pleuraux. L'actinomycose

quant à elle prend des formes comme nous l'avons déjà dit très

vari ables, de l'aspect d'une pneumopathie à l'image d'une opacité unique,

ou encore d'une radiograph ie normale. La aussi rien ne permet d'écarter

l'embolie ou l'actinomycose.

~ La scint igraphie de ventilation/per f usion est un des examens de choix

pour le diagnostic d'embolie pulmonaire. C'est le seul examen non invasif

permettant d'aff irmer ou d'éliminer une embolie pulmonaire. Sa

sensibilité est proche de 100 10 mais elle est très peu spécif ique. I l a été

montré que plus la clinique et les anomalies sont évocatrices plus sa

spécif icité est bonne (22).

Dans notre dossier, elle a été l'examen déterminant pour que l'on affirme

la présence d'une embolie pulmonaire en l'absence de diagnost ic

alternatif. Celle-ci retrouvait des encoches multiples pér iphériques dans

les deux champs pulmonaires. Les anomalies étaient considérées comme
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fortement évocatr ices de projections emboliques périphériques. À ce

moment de la pr ise en charge rien ne permet de douter du diagnost ic

d'embolie pulmonaire . L'évolut ion permettra de douter.

Si nous avions réalisé une angiographie comme dans un cas clinique décrit

en 1988, sans doute aur ions-nous pu montrer qu'i l n'y avait pas d'embolie

pulmonaire. L'angiographie pulmonaire est de moins en moins utilisée car

le r isque iat rogénique est impor t ant, et les angio-scanners sont de plus

en plus performants. Nous aur ions peut être prouvé qu'il s'agissait,

comme dans cet article, d'une act inomycose se présentant sous la forme

d'une embolie pulmonaire. En effet, cet article décrit le cas d'une femme

de 48 ans qui présentait une f ièvre, des douleurs t horac iques gauches,

une perte de poids, ayant fait évoquer une embolie pulmonaire confirmée

par scintigraphie de ventilation et perfus ion. Elle fut hospit alisée tro is

fois avec les mêmes conclusions car les scint igraphies montraient des

anomalies de perfusion. Après la troisième hospit alisation une

angiographie pulmonaire fut réa lisée qui mont rait une perfusion

pulmonaire normale malgré les images d'amputation de perfusion

pulmonaire à la scint igraphie. I l n'y avait donc pas d'embolie pulmonaire.

La patiente fera de nombreuses complications avant que le diagnostic

d'actinomycose pulmonaire ne soit fait . Le cas a été décrit sous le titre

«Une act inomycose pulmonaire se présentant comme une embolie

pulmonaire diffuse» (14).

Dans notre observation , un point impor t ant apparaît, qui est la deux ième

scintigraphie pulmonaire réa lisée un mois après , lors d'une nouvelle

hospitalisat ion pour douleurs thoraciques dyspnéisantes . Cette

scintigraphie mont re en effet une nette amélioration de la perfusion

sous traitement ant icoagulant .
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Il n'y a pas d'étude spécifique permettant de connaître la valeur exacte

d'une scintigraphie pour la recherche d'une récidive dans l'embolie

pulmonaire.

Pourtant la patiente ressent une dyspnée, elle n'est donc pas due à une

embolie pulmonaire, mais à l'infection par Actinomyces.

Bien sûr, le traitement anticoagulant aura amélioré la perfusion

pulmonaire sans traiter l'infection qui a continué d'évoluer.

L'absence d'étiologie à l'embolie pulmonaire permet de douter de sa

présence. En effet si elle est survenue lors du voyage en avion, alors le

point de départ de cette embolie devrait être une thrombose veineuse

profonde des membres inférieurs. Aucun argument n'a été trouvé, pas de

signe écho-doppler, pas de thrombose veineuse au scanner abdomino­

pelvien.

Selon certaines études avec phlébographie des membres inférieurs, il

existe une thrombose veineuse profonde chez 70 10 des patients ayant

une embolie pulmonaire. Mais seulement 40 10 des patients avec une

thrombose veineuse présentent des signes cliniques de thrombose

veineuse profonde. On a montré aussi que chez les sujets

asymptomatiques, si la spécificité de l'échographie-doppler des membres

inférieurs est excellente (95) 10, sa sensibilité l'est beaucoup moins de

l'ordre de 60 10. Le thrombus initial pouvant migrer et ne laisser qu'un

thrombus résiduel de petite taille. L'absence de thrombose veineuse

profonde n'est pas un argument formel pour éliminer le diagnostic

d'embolie pulmonaire.

L'échographie cardiaque faite deux jours après l'admission n'est pas

évocatrice d'une embolie pulmonaire massive, pas de signe de cœur droit,

pression artérielle pulmonaire normale. Ces signes sont d'autant plus

importants que l'embolie pulmonaire est sévère.
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L'angio-scanner réalisé huit jours après la première scint igraphie, ne

retrouve pas de signe de thrombose veineuse des membres inférieurs ni

de t hrombus dans les troncs artér iels pulmonaires. Encore une fo is cet

examen ne permet pas d'éliminer le diagnost ic d'embolie pulmonaire. En

effet, cet examen est très sensib le (86 10 à 95 (0 ) et spécif ique (92 10 à

97 (0) pour les gros troncs (4e à 5e division), elle devient ensuite faib le

(sensibil it é 63 10, spécificité 89 (0) pour les embolies distales ce qui est

le cas de not re pat iente.

Ce scanner montrera aussi des signes compatib les avec l'inf ection par

Actinomyces. I l montre des adénopath ies centimétriques aorto­

pulmonaires et les épanchements qui sont décrits dans l'inf ect ion par

Actinomyces.
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/CONCLUSIONI

La patiente que nous avons prise en charge présentait donc une

actinomycose pulmonaire à point de départ ORL.

Elle nous a permis de faire connaissance avec une maladie rare.

Le diagnostic d'une actinomycose pulmonaire, même quand la maladie est

évoquée, est très difficile et souvent long, comme le montre de

nombreux articles.

Ici le diagnostic de la maladie a été relativement rapide sans

complications majeures.

Au vu des différents éléments du dossier, il est probable que l'infection

était présente dès le début de la prise en charge de la patiente. Mais le

tableau initial évoquait une embolie pulmonaire du fait de l'histoire de la

patiente et de la fréquence de la maladie.

Au début de la prise en charge aucun des examens réalisés ne

permettent de mettre en évidence cette infection. En premier lieu,

cette infection n'était pas évoquée donc pas recherchée. Deuxièmement

les examens complémentaires réalisés ne permettaient pas une analyse

bactériologique ou histologique pour la recherche de la bactérie.

L'examen qui a été déterminant est la scintigraphie pulmonaire qu: a

orienté le diagnostic vers une embolie pulmonaire, mais si nous avions

réalisé un angio-scanner, celui -ci aurait-il montré des anomalies évoquant

une embolie? La démarche aurait sans doute était différente.

L'absence d'embolie pulmonaire n'a pas pu être prouvée, pour cela il aurait

fallu réaliser une artériographie des artères pulmonaires.

L'artériographie n'est plus pratiquée que dans des indications bien

précises comme l'embolie pulmonaire grave ou encore l'incertitude

diagnostique dans un contexte clinique évocateur.
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Le cas décrit en 1988 peut nous faire penser que comme pour la patiente

décrite, il n'y avait pas d'embolie pulmonaire, mais une actinomycose

imitant une embolie pulmonaire.

Existait-il vraiment une embolie pulmonaire ou une actinomycose

pulmonaire sous sa forme pleurale ou les deux affections?

Il semble impossible de répondre à cette question.

On peut dire avec certitude que la patiente souffrait d'une actinomycose

puisque le traitement a permis une guérison complète.

Même si on ne peut pas prouver l'absence d'embolie pulmonaire, je pense

que notre patiente présentait une actinomycose pulmonaire imitant une

embolie pulmonaire.
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L'actinomycose pulmonaire est une maladie rare et souvent difficile à

diagnostiquer. Elle est de plus souvent méconnue. Les difficultés du diagnostic

liées à cette pathologie tiennent au fait qu'il n'existe aucun élément clinique ou

paraclinique permettant de la diagnostiquer facilement. En effet dans sa forme

la plus commune elle ressemble à une maladie comme une pneumopathie

communautaire, une tuberculose ou encore à un cancer du poumon.

Ici nous relatons une observation clinique où l'actinomycose imite un tableau

d'embolie pulmonaire.

Dans un premier temps, nous ferons des rappels sur cette pathologie, puis nous

décrirons le cas clinique qu'il nous a été donné de prendre en charge.

Dans la troisième partie, nous étudierons la littérature à ce sujet et nous

discuterons les arguments faisant penser qu'il s'agissait d'une actinomycose

pulmonaire prenant la forme d'une embolie pulmonaire.

ACTINOMYCOSE THORACIQUE:

À propos d'une observation clinique imitant une embolie pulmonaire.

THESE: MEDECINE GENERALE - ANNEE 2004

MOTS CLEFS - Actinomycose pulmonaire

- Embolie pulmonaire

INTITULE ET ADRESSE DE L'U. F.R. :

Faculté de Médecine de Nancy

9, avenue de la Forêt de Haye

54505 - VANDOEUVRE-LES-NANCY Cedex




