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                                                                      RESUME 

Le but de notre travail est d’évaluer l’intérêt du dosage de lactate déshydrogénase (LDH) sérique 

et pleural dans les pleurésies néoplasiques.  

La lactate déshydrogénase parmi de nombreux paramètres biochimiques représente une enzyme 

très précieuse chez les patients atteints de cancer, étant donné que son utilisation préférentielle de 

la glycolyse par les cellules cancéreuses biais de LDH. 

Il s’agit d’une étude prospective réalisée au niveau du laboratoire central de l’EPH Blida sur un 

échantillon de 102 malades présentant des pleurésies, dout 53 sont d’origine néoplasique et 49 

non néoplasiques. 

Un dosage du lactate déshydrogénase pleural et sérique ainsi que le dosage du taux de protide, 

glucose et pH ont été réalisés par (Automate de biochimie, spectrophotomètre, et pH-mètre). 

Les résultats obtenus montrent : la prédominance masculine 59% sex-ratio=1,48, avec une 

moyenne d’âge 61,50 ± 14,99 ans (20 à 85ans),  

La moyenne du taux du lactate déshydrogénase sérique néoplasique est de 908.7 ± 109.8 contre 

723,9 ± 76,19.La LDH pleurale néoplasique est de1882 ± 156, contre 467 ± 52,00. Le pH, 

glucose et taux de protides pleural néoplasique sont respectivement de7.05 ± 0.0069, 0.306 ± 

0.017 g/l 49, 49 ± 1,314 g/l contre 7.26 ± 0.021 1.055 ± 0,097 g/l et 30,94 ± 2,40g/l pour les non 

néoplasiques. 

La LDH pleural est nettement augmentée dans les pleurésies néoplasiques que les non 

néoplasiques (p=0,001), par contre pas de différence significative pour la LDH sérique 

néoplasique et non néoplasique (p=0.176).  

le dosage du LDH pleural doit être systématiquement dans toutes les pleurésies pour orienter 

vers l’étiologie néoplasique. 
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                                                                 ABSTRACT 

The aim of our work is to evaluate the interest of serum and pleural lactate dehydrogenase 

(LDH) assay in neoplastic pleurisy. 

Lactate dehydrogenase among many biochemical parameters represents a very valuable 

enzyme in cancer patients, since its preferential use of glycolysis by cancer cells LDH bias. 

This is a prospective study conducted at the central laboratory of EPH Blida on a sample of 

102 patients with pleurisy, 53 are of neoplastic and 49 non-neoplastic. 

An assay of pleural and serum lactate dehydrogenase as well as the determination of the 

level of protide, glucose and pH were performed by (biochemistry automaton, 

spectrophotometer, and pH meter). 

The results obtained show: male predominance 59% sex ratio = 1.48, with an average age 

of 61.50 ± 14.99 years (20 to 85 years), 

The mean level of serum neoplastic lactate dehydrogenase is 908.7 ± 109.8 vs 723.9 ± 76.19. 

Neoplastic pleural LDH is 1882 ± 156, compared to 467 ± 52.00. The pH, glucose and 

neoplastic pleural protease levels are respectively 7.05 ± 0.0069, 0.306 ± 0.017 g / l 49, 49 ± 

1.314 g / l against 7.26 ± 0.021 1.055 ± 0.097 g / l and 30.94 ± 2.40 g / l for non-neoplastics. 

Pleural LDH was significantly increased in neoplastic pleurisy than non-neoplastic (p = 

0.001), whereas there was no significant difference for neoplastic and non-neoplastic serum 

LDH (p = 0.176). 

the determination of pleural LDH should be systematically in all pleurisy to orientate to the 

neoplastic etiology. 
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PET scan : Tomographie par émission de position. 

PTT : temps de thromboplastine activée. 

R : réactif.  

TNFα : facteur de nécrose tumoral α. 

TP : taux de prothrombine. 

VS : vitesse de sédimentation. 
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                                                             GLOSSAIRE 

Atélectasie : c’est la rétraction d’alvéoles pulmonaires. 

Chimiotactisme : c’est l’effet d’attraction ou de répulsion qu’exerce une substance. 

Chimique sur une cellule vivante. 

Effet de Warburg : c’est adaptation métabolique irréversible des cellules cancéreuses. 

Épanchement pleural : c’est l’envahissement de la cavité pleurale par du liquide. 

Exsudat : liquide séreux ou fibreux extrorse au cours d’un processus inflammatoire. 

Homéostasie : processus de régulation par lequel l’organisme maintient les différentes  

Constantes du milieu intérieur entre les limites des valeurs normal. 

Interstitium : est un ensemble de compartiments situes entre la peau et tous les tissus sous-

jacents de la totalité du corps humain. 

La plèvre : est une membrane thoracique, composées de deux feuillets séparés par la cavité  

Pleurale. 

Pleurésies néoplasiques : sont définies par la présence de cellules tumorales dans la cavité  

Pleurale. 

La pleurodese : est une procédure conçue pour que les deux couches de la plèvre s’accrochent, a 

fin pour que le liquide ne puisse plus s’accumuler entre les couches. 

La pression oncotique : c’est la pression osmotique qui attire l’eau en direction des protéines. 

La pression hydrostatique : c’est la pression qui règne au sein d’un liquide en équilibre et qui 

est due à son propre poids. 

Transsudat : liquide extracellulaire obtenu par transsudation à partir de vaisseau sanguins et  

Secrété de façon mécanique par une surface non enflammée de l’organisme. 
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                                                         INTRODUCTION :  

L’Algérie est en pleine transition épidémiologique qui voit l’émergence de pathologies 

chroniques liées au mode de vie moderne avec tous les corolaires lies à des maladies 

cardiovasculaires, métabolique, et cancéreuses (INSP, 2015). 

 le nombre de cancéreux s’élève à 44000 nouveaux cas par an (registre national du cancer 

2014), (OMS, 2014) le cancer représente 21% des causes de mortalité en Algérie. 

Les pleurésies constituent un motif fréquent de consultation en pratique clinique et du fait de 

ses étiologies diverses, elles sont souvent vues par tous les médecins généralistes ou 

spécialistes toutes spécialités confondues (Herve et al, 2009 ., Grellier et al, 2005) Elles se 

définissent comme étant une inflammation aigue ou chronique de la plèvre qui se traduit par 

la présence d’une quantité anormale de liquide dans la cavité pleurale (Herve et al, 2009., 

Baculard, 1997).          

La pleurésie néoplasique revêt un caractère péjoratif dans le bilan d’extension de la maladie 

cancéreuse, son diagnostic précoce permet une action plus efficace en thérapeutique curative 

ou palliative permettant une plus longue espérance de survie et une meilleure qualité de vie  

 (Boutin et al, 1999). 

 Les épanchements pleuraux malins sont la deuxième principale cause des épanchements 

exsudatifs et la principale cause d'exsudats chez les patients qui subissent une thoracentèse  

(Taghizadeh et al, 2017)  

Le cancer du poumon arrive en tête des tumeurs les plus diagnostiquées, (1.8 millions de cas) 

responsable de 1.6 millions de décès en 2012(OMS, 2014).  

L’analyse biochimique du liquide pleural permet d’orienter la physiopathologie de 

l’épanchement en déterminant son caractère transsudatif ou exsudatif, suivant les critères de 

light (2007) (le taux de lactate déshydrogénase, protide, glucose et PH). 

La lactate déshydrogénase est présent dans toutes les cellules du corps, et travaille pour 

maintenir l’homéostasie en l'absence d'oxygène, la lactate déshydrogénase étant une enzyme 

intracellulaire, elle est reléguée dans la circulation sanguine en cas de lyse cellulaire ou 

d’altération tissulaire (Bouafia et al., 2004). 

La lactate déshydrogénase (LDH) parmi de nombreux paramètres biochimiques représente 

une enzyme très précieuse chez les patients atteints de cancer avec possibilité de mesure de 

routine facile dans de nombreux laboratoires cliniques, des études antérieures où la plupart du 
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temps basés sur la lactate déshydrogénase (LDH) sérique et pleurale des patients atteints de 

cancer vise à estimer leur signification clinique (Jurisic et al, 2015).  

Une caractéristique de la plupart des cellules cancéreuses est un métabolisme altéré 

impliquant un passage à la glycolyse aérobie avec production de lactate couplée à une 

absorption plus élevée de glucose comme principale source d'énergie. La lactate 

déshydrogénase catalyse la réduction du pyruvate par le NADH pour former du lactate, 

déterminant ainsi la disponibilité de NAD (+) pour maintenir la continuité de la glycolyse, 

c'est donc un point de contrôle important dans le système de libération d'énergie cellulaire, 

des recherches récentes ont renouvelé l'intérêt pour la lactate déshydrogénase en tant que cible 

anticancéreuse (Augoff et al., 2015). 

Le taux de la lactate déshydrogénase (LDH) dans le liquide pleural et dans le sang est un 

indicateur fiable du degré d’inflammation pleurale et son dosage doit dès lors être 

systématique à chaque ponction pleurale et une augmentation de son taux signe une évolution 

péjorative de l’inflammation pleurale (Light, 2002).  

notre travail résume le rôle de la lactate déshydrogénase dans les pleurésies néoplasiques et 

non néoplasiques dans le but d’évaluer l’intérêt de dosage de la lactate déshydrogénase (LDH) 

sérique et pleural dans les pleurésies néoplasiques. 
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                                       CHAPITRE 1 PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE 

 

1--La plèvre : 

Membrane séreuse enveloppant le poumon, constituée d’un feuillet viscéral qui fait corps 

avec le poumon et recouvre les scissures interlobaires, un feuillet pariétal moule sur les côtes, 

le médiastin et la coupole diaphragmatique, ces deux feuillet se réfléchissent l’un dans l’autre 

au niveau du hile et limitent une cavité virtuelle, la cavité pleurale (Kernbaum, 2008). 

 La surface de la plèvre est d’environ 1 000 cm2 et l’espace pleural normal mesure environ 

d’épaisseur 20 µm (Magro et al., 2004). 

1-1-Rappels anatomiques de la plèvre : 

1-1-1-La plèvre viscérale :      

Elle tapisse toute la surface du poumon à l’exception d’une partie de sa face médiatisnale où 

elle se réfléchit au niveau du hile sur les éléments du pédicule pulmonaire pour devenir plèvre 

pariétale (Bouchet et Chevrel, 2001). 

1-1-2-La plèvre pariétale : 

Elle comporte trois segments (costal, diaphragmatique et médiatisnal) qui se poursuivent l’un 

dans l’autre et forment les culs-de-sac pleuraux. Elle tapisse presque entièrement la face 

endothoracique de la cavité thoracique (Bouchet et Chevrel, 2001). 

1-1-3-La plèvre costale : 

Elle tapisse la face profonde des côtes et des espaces intercostaux dont elle est séparée par le 

fascia endothoracique et se réfléchit alors en arrière pour devenir plèvre médiatisnale. 

 En bas elle se réfléchit pour devenir plèvre diaphragmatique (Bouchet et Chevrel, 2001).  

1-1-4-La plèvre diaphragmatique : 

Plus mince que la plèvre costale, à gauche comme à droite elle se réfléchit en dedans pour 

devenir plèvre médiatisnale (Bouchet et Chevrel, 2001). 

1-1-5-La plèvre médiatisnale : 

Elle s’étend selon une direction antéropostérieure depuis les gouttières costo-vertébrales 

En arrière jusqu’à la face postérieure du sternum en avant (Bouchet et Chevrel, 2001). 
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1-1-6-La cavité pleurale : 

Les plèvres viscérale et pariétale, unies au niveau du hile pulmonaire entourent la cavité 

pleurale fermée de toute part (Bouchet et Chevrel, 2001). 

 En l’absence d’épanchement, les deux feuillets pleuraux glissent l’un contre l’autre (à 

gauche). Emplacement habituel du liquide lors d’un épanchement pleural non cloisonné 

lorsque le patient est debout ou assis (à droite) (Maitre et al., 2010), (figure 1).              

                             Figure 1 : l’anatomie de la plevre (Maitre et al., 2010) 

1-2-Rappel physiologique de la plèvre : 

La plèvre pariétale a un rôle clé dans la formation et la résorption de liquide et de protéines, 

En raison de la proximité de la microcirculation de la surface pleurale. 

La formation de liquide est de 0,15 ml / kg / h Ainsi il n’existe que 7 à 14 ml environ 0, 3 ml 

/kg de liquide distribués régulièrement sous forme d’un film de 3 à 5 µm à la surface des 

cellules mésothéliales. 
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Ils existent des forces qui sont en faveur de la formation du liquide pleural et qui incluent la 

pression intra pleurale négative « -5 cm H2O » et la pression hydrostatique capillaire de la 

plèvre pariétale « 30 cm H2O » et viscérale « 24 cm H2O », d’un autre côté, les forces qui 

s’opposent à cette formation sont la pression oncotique pleurale « 34 cm H2O » et la pression 

oncotique du fluide lui-même « 5 cm H2O » (Juzar et al., 2000 ; Light et Housset, 2002). 

                                 Figure 2 : la physiologie de la plèvre (Kopman, 2018) 

2- la pleurésie ou épanchement pleural : 

L’épanchement pleural est l’accumulation anormale de liquide dans la cavité pleurale, Le 

liquide s’accumule entre les 2 couches de la plèvre (La plèvre pariétale et La plèvre 

viscérale), quand l’épanchement pleural est lié au cancer ou quand on observe des cellules 

cancéreuses dans le liquide, on peut parler d’épanchement pleural malin (Buckhoz et al., 

2013). 

2-1- Étiologies des épanchements pleuraux :        

On distingue habituellement les épanchements pleuraux de type transsudatifs et de type 

Exsudatifs, les transsudats sont liés à une augmentation de pression hydrostatique ou à une 

diminution de la pression oncotique alors que les perméabilités membranes pleurales 

demeurent intègres. La présence d’un exsudat traduit le passage de liquide à protéines à 

travers une membrane pleurale altérée dont la perméabilité a été augmentée quelle que soit la 
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cause initiale (inflammation, infiltration néoplasique, ischémie) (Light et al., 1995 ; Davies, 

2003). 

Les causes les plus fréquentes d’épanchements exsudatifs sont les néoplasies, les infections et 

l’inflammation, Le diagnostique différentiel des épanchements pleuraux est vaste une liste des 

causes potentielles est présentée dans le tableau I. 

 Tableau I : Étiologies des épanchements pleuraux (Light, 2007) 

                   Transsudats                                      Exsudats 

Insuffisance cardiaque, 

Cirrhose, syndrome néphrotique. 

Embolie pulmonaire. 

 

 

Pathologies néoplasiques, métastases pleurales, 

mesothéliome.  

Pathologies infectieuses, infections bactériennes 

à pyogène, tuberculose.  

Hémothorax, Chylothorax Divers. 

 

 2-2- Diagnostic différentiel entre transsudat et exsudat : 

         Tableau II : Diagnostic différentiel entre transsudat et exsudat (Davies et al., 2003). 

         Transsudat             Exsudat 

Couleur Jaune citrin Jaune foncé 

Aspect Transparent Translucide, opalescent, 

parfois hématique ou chyleux 

pH < 7.2 > 7.2 

Protéines 

Protéines plasma < 30g/l                          

 

Protéines plèvre / protéine 

plasma < 0,5 

 

> à 30 g/l 

 

Protéines plèvre /  

Protéines plasma > 0.5 

Glucose pleural > 0.5 g/l 

 

< 0.5 g/l 

Déshydrogénase 

lactique (LDH) 

 

LDH plèvre < 200 UI 

LDH plèvre/LDH plasma < 

0,6 

LDH plèvre > 200 UI/ l 

LDH plèvre / LDH plasma > 

0,6 
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3- Rappels sur les pleurésies malignes :  

En 1867 Luck et Klebs ont rapporté pour la première fois l’existence de cellules néoplasiques 

dans un liquide d’épanchement pleural (Lucke et al., 1867). 

L’épanchement pleural malin se définit par l’envahissement de l’espace pleural par un liquide 

contenant des cellules néoplasiques (Buckhoz et al., 2013). 

3-1 : Physiopathologie : 

Les plèvres viscérales et pariétales jouent un rôle important dans le maintien d’homéostasie 

normale, Les plèvres sont recouvertes de cellules mesotheliales, qui sont métaboliquement 

actives et produisent de nombreuses substances, notamment des glycoprotéines riches en 

acide hyaluronique, de l’oxyde nitrique et du facteur de croissance transformant B 

(Stathopoulos et al., 2008 ; Psallidas et al., 2016). 

Le liquide est à la fois produit et absorbe principalement sur la surface pariétal, et dépend de 

l’équilibre des différences de pression hydrostatique et oncotique entre les circulations 

systémique et pulmonaire et l, espace pleural (Wang et al., 1998 ; Noppen et al., 2000).                                  

Les vaisseaux lymphatiques situes dans la plèvre pariétale sont responsables de la résorption 

du liquide pleural, et le débit de ces vaisseaux peut augmenter en réponse à l’augmentation de 

la formation de liquide pleural (Agostoni, 1972 ; Miserocchi, 1997).                              

La survenue d’un épanchement pleural malin est fréquente lors de l’évolution d’un cancer. 

Plusieurs mécanismes sont en cause dans la production des pleurésies malignes, la 

constitution d’un épanchement pleural malin peut également être due à l’envahissement direct 

local de la plèvre avec exfoliation de cellules malignes par une métastase (Yano et al., 

2000).Récemment, le rôle potentiel du facteur de croissance Vasculaire Endothelial (VEGF) 

dans l'induction d’une hyperperméabilité vasculaire a été étudié (Yano et al., 2000). 

Tableau III : Principaux mécanismes physiopathologiques favorisant la constitution d’une 

Epanchement pleurale (Sahn, 1988 ; Bartter et al., 1994)                                                        

Hyperpression dans les capillaires et les veines pulmonaires. 

Diminution de la pression oncotique capillaire. 

 Augmentation de la dépression pleurale. 

 Blocage du drainage lymphatique par un processus tumoral ou fibrosant. 

 Elévation de la perméabilité capillaire par l’intervention de médiateurs de 

l’inflammation. 

Passage de liquide de la cavité péritonéale par les puits de Ranvier 
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3-2-Etiologies et incidence : 

Toute prolifération tumorale maligne, qu’il s’agisse de carcinome, lymphome, sarcome, 

mélanome, tumeur germinale ou mesothéliome, peut métastaser au niveau la plèvre. 

L’origine et la fréquence des cancers responsables de pleurésies malignes varient selon les 

études et concernent l’ensemble des pleurésies malignes sans distinction si elles surviennent 

ou non dans le cadre d’une maladie cancéreuse déjà connue (Kaifi et al., 2012). 

 3-3-Diagnostic d’une pleurésie : 

L’approche diagnostique initiale repose sur l’interrogatoire avec recueil des antécédents, un 

examen clinique, une radiographie thoracique, un bilan biologique sanguin simple 

(numération formule sanguine, ionogramme sanguin, urée, créatinine, protides, glycémie, taux 

de la lactate déshydrogénase et l’analyse du liquide pleural (aspect, biochimie, formule 

cytologique)) (Magro et al, 2004) 

3-3-1-Présentation Clinique : 

Une origine néoplasique de la pleurésie doit être évoquée et recherchée pour tout patient de 

plus de 60 ans qui présente une dyspnée insidieuse associée à une pleurésie uni ou bilatérale. 

Il en est de même pour un patient atteint d’un néoplasie connue qui développe un 

épanchement pleural, les symptômes associes a une pleurésie néoplasique sont la plupart du 

temps évidents en raison d’un volume de l’effusion liquidienne souvent supérieur à 500ml 

(Mathur et al 2002) 

3-3-2-Présentation radiologique :           

Radiographie du thorax, les clichés de face et de profil permettent de visualiser les 

épanchements libres liquidiens de plus de 500 ml (Boutin et al, 1992).          

Échographie permet de guider une ponction à visée diagnostique ou le drainage (Benbergerei 

et al., 1994), Tomodensitométrie thoracique, cet examen permet de préciser la localisation de 

L’épanchement, sa structure simple ou complexe (Stark et al, 1983) 

TEP- scanner, outil se base sur la forte captation du glucose au niveau des tumeurs qui peut 

être mise en évidence en utilisant le 2-deoxy‐2fluoro-D-glucose (2-FDG), un analogue radio-

marque du glucose (Grove et al,  2007).   
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3-3-3-La ponction pleurale :       

La ponction constitue la plupart du temps la première étape de l'enquête étiologique, Seule 

l'existence d'une certitude diagnostique (épanchement cardiaque évident, non compliqué) 

Ou la très faible abondance (pleurésie virale) (Astoul et Boutin, 1997). 

3-3-3-1-Résultats de la ponction pleurale : 

L’aspect macroscopique du liquide (clair, chyleux, sérohématique, jaune citrin, purulent) 

Oriente le raisonnement du diagnostic étiologique, la ponction pleurale constitue ainsi la 

pierre angulaire du diagnostic étiologique (Greillier et al., 2005 ; Hervé et Renaud, 2009). 

3-3-4-Analyse du liquide pleural :  

3-3-4-1-Aspects macroscopiques : 

 Un liquide citrin transparent, fréquent en cas de transsudat, un liquide jaune foncé ou trouble 

retrouvé dans les exsudats, un liquide séré-hémorragique d’aspect rosé et ne coagulant pas, un 

épanchement hémorragique ou hémothorax avec présence de sang dans la cavité pleurale, un 

épanchement purulent ou empyème un épanchement laiteux pouvant s’observer en cas de 

chylothorax ou d’épanchement chyliforme (Magro et al, 2004).      

3-3-4-2-Examens biochimiques : 

 L’analyse biochimique du liquide pleural permet d’orienter la physiopathologie de l’épanche-

ment en déterminant son caractère transsudatif ou exsudatif. 

 Lactate déshydrogénase : 

Le taux de LDH dans le liquide pleural est un indicateur fiable du degré d’inflammation pleu-

ral et du décours de l’affection sous-jacente, son dosage doit être systématique à chaque 

ponction pleurale et une augmentation de son taux signe une évolution péjorative de l’inflam-

mation pleurale. (Heffner et al., 1997) 

 Protéines : Il permet de différencier un exsudat d’un transsudat, lorsqu’il est supérieur 

à 30g/l, c’est un exsudat. (Kamani ,2017).    

 Glucose : 

 Une glycopleurie inférieure à 50 mg/dl signe le plus fréquemment une des étiologies de 

pleurésies suivantes : pleurésie parapneumonique, tuberculeuse, néoplasique, un taux de 

glucose bas reflèterait une invasion tumorale de l’espace pleural plus sévère (light, 2002). 
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 pH : 

 En général, les liquides pleuraux dont le pH est bas présentent un taux de glucose bas et un 

taux de LDH élevées, causes de pleurésies dont le pH peut être bas sont : la rupture 

œsophagienne, les néoplasies, la tuberculose, les pleurésies rhumatoïdes et lupiques, l’acidose 

systémique, le pH pleural a un rôle prédictif du succès du pleurodese chimique en présence 

d’une pleurésie néoplasique (Perez et al, 1999). 

3-4-Le traitement de la pleurésie néoplasique : 

 Traitement du cancer primitif :  

La chimiothérapie systémique contrôle mal les pleurésies cancéreuses sauf dans les cancers 

bronchiques à petites cellules, les lymphomes et les cancers du sein. 

 Traitement symptomatique : 

           Ponction pleurale pour soulage la dyspnée, et évaluer la contribution de l’épanchement                

à la dyspnée, d'évaluer l’importance de la réexpansion du poumon. 

 Pleurodese chimique par cathéter intra-thoracique : épanchements symptomatiques 

répondant à la ponction avec ré-expansion du poumon à la paroi ; 

 Pleurodese thoracoscopique, épanchements symptomatiques répondant à la ponction 

avec ré-expansion du poumon à la paroi. 

 Thoracoscopie chirurgicale si le poumon a peu de chance de faire sa réexpansion. 

 Pleuroscopie cathéter pleural tunnélisé poumons trappés, épanchement cloisonné, 

échec d’une pleurodèse, espérance de vie courte, épanchement bilatéral, contre-

indications opératoires à la pleurodèse (Kaifi et al, 2012). 
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4- Lactate déshydrogénase : 

4-1-Définition : 

C'est une enzyme ubiquitaire présente dans le cytoplasme de toutes les cellules du corps, dans 

la voie glycolytique, EC1.1.1.27, L-lactate nicotinamide adénine di nucléoside [NAD+]. 

Catalyse l'oxydation de L-lactate à pyruvate avec la médiation de NAD + comme l'accepteur 

d'hydrogène, la réaction étant réversible (Pincuset al., 2011 ; Panteginini, 2014). 

Cette réaction constitue la base de la mesure de l’activité de LDH dans le laboratoire clinique 

avec le taux de NADH production déterminée par spectrophotométrie à 340 nm (Schumann 

et al., 2002).  

4-2- La structure du lactate déshydrogénase : 

La lactate déshydrogénase se compose de 4 sous-unités différentes, qui fonctionnent comme 

une unité cohésive, ces 4 sous-unités peuvent prendre différentes formes et sont codées par 

différents gènes. 

Il s’agit d’un tétramère de 135KDa composé de deux types de sous unités H / Heart ; cœur et / 

ou M muscle la composition en sous- unités définit cinq iso enzymes dont la répartition 

tissulaire est spécifique (Bouafia et al., 2004). 

               

                      Figure 3 : la structure du lactate déshydrogénase LDH (Madej et al., 2014) 
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 Les différentes couleurs représentent les unités protéiques individuelles qui composent 

l'enzyme.  Ces protéines fonctionnent comme une seule unité dans l'enzyme. 

4-3- La fonction de lactate déshydrogénase : 

La lactate déshydrogénase est présent dans toutes les cellules du corps, et travaille pour 

maintenir l’homéostasie en l'absence d'oxygène. 

C’est l'enzyme responsable de la conversion du pyruvate, produit final de la glycolyse en 

acide lactique, avec cette conversion une unité de la molécule de transfert d'énergie NADH, 

libérant l'hydrogène pour produire NAD +, cette conversion est nécessaire lors qu'une cellule 

a peu ou pas d'oxygène. 

Alors que le processus de phosphorylation oxydative dans les mitochondries produit le plus 

d'énergie, une certaine énergie est produite par la décomposition du glucose en pyruvate, 

Ce processus, la glycolyse, nécessite NAD +, mais produit de l'ATP, la cellule peut utiliser 

cette petite quantité d'ATP pour maintenir la cellule en fonctionnement jusqu'à ce que 

l'oxygène revienne, au lieu d'utiliser le pyruvate dans le cycle de Krebs, le pyruvate est 

converti en acide lactique, lorsque l'oxygène revient, la lactate déshydrogénase peut inverser 

sa fonction enzymatique, cette direction crée pyruvate, qui peut être décomposé avec de 

l'oxygène dans les mitochondries pour produire l'ATP (Bruice, 2011).      

              

 

           Figure 4 : la réaction enzymatique du lactate déshydrogénase (Mack et al., 2017)     
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4-4- Les iso enzymes du lactate déshydrogénase :  

la LDH étant une enzyme intracellulaire, elle est reléguée dans la circulation sanguine en cas 

de lyse cellulaire ou d’altération tissulaire, les Isoenzyme LDH sont différenciées par la 

nature des sous-unités composant le tétramère et leur distribution tissulaire, la S/U H a une 

affinité importante pour le lactate favorisant la formation d’énergie dans le cycle de Krebs 

aérobie, la S/U M est plus efficace en milieu anaérobie (Bouafia et al., 2004) 

La composition en Isoenzyme varie dans divers tissus. LDH1 est prédominant dans le cœur, 

les érythrocytes et le rein, La LDH5 est prédominante dans le foie et le muscle squelettique. 

L'autre les Isoenzyme dérivent principalement des leucocytes, des ganglions lymphatiques, 

poumon et rate (Pincus et al., 2011 ; Panteginini et Bais, 2014). 

 Tableau IIII : la distribution tissulaire du lactate déshydrogénase (Persen et al., 1997) 

          iso enzyme          Sous-unités           Tissus/cellules 

LDH-1 HHHH myocarde ; cerveau, 

hématies 

LDH-2 HHHM myocarde, cerveau, 

hématies 

-système 

réticuloendothélial 

LDH-3 HHMM Muscles stries, cerveau, 

rein 

LDH-4 HMMM Foie, muscle strie, rein, 

cerveau 

LDH-5 MMMM Foie, rein, muscle strie 

 

4-5- Les gènes du lactate déshydrogénase :  

4-5-1-La lactate déshydrogénase A : 

Le gène ldha fournit des instructions pour la fabrication d'une protéine appelée lactate 

déshydrogénase-A, qui est une sous-unité de l'enzyme lactate déshydrogénase (sous unité M). 

La version du lactate déshydrogénase composée de quatre sous-unités du lactate 

déshydrogénase A se trouve principalement dans les muscles squelettiques, cette version de 

l'enzyme convertit le pyruvate en lactate (Marzi et al, 2010) 
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 Localisation cytogénétique : 11p15.1, qui est le bras court (p) du chromosome 11 à la 

position 15.1 

 Localisation moléculaire paires de bases 18, 394,389 à 18, 408,218 sur le chromosome 

11 (Marzi et al., 2010). 

          Figure 5 : la localisation chromosomique du lactate déshydrogénase A (Marzi et al., 

2010) 

4-5-2-La lactate déshydrogénase B : 

Ce gène fournit des instructions pour la fabrication d'une protéine appelée lactate 

déshydrogénase B, qui est une sous-unité de l'enzyme lactate déshydrogénase (sous unité H). 

Diverses combinaisons de sous-unités de lactate déshydrogénase-B et de sous-unités de 

lactate-déshydrogénase-A constituent les différentes formes de l'enzyme.  

La version du lactate déshydrogénase composée de quatre sous-unités du lactate 

déshydrogénase B se trouve principalement dans le muscle cardiaque. Cette version de 

l'enzyme convertit le lactate en pyruvate (Fagerberg et al., 2014). 

 Emplacement cytogénétique : 12p12.1, qui est le bras court (p) du chromosome 12 à la 

position 12. 

 Localisation moléculaire : paires de bases 21,635, 342 à 21, 657,971 sur le 

chromosome 12 (Fagerberg et al., 2014) 



15 
 

Figure 6 : la localisation chromosomique du lactate déshydrogénase B (Fagerberg et al., 

2014)  

4-6- Le déficit en lactate déshydrogénase : 

La carence en lactate déshydrogénase est une affection qui affecte la façon dont le corps 

décompose le sucre pour l'utiliser comme énergie dans les cellules, principalement les cellules 

musculaires. 

Il existe deux types de cette condition : une carence en lactate déshydrogénase-A (parfois 

appelée glycogénose XI) et une carence en lactate déshydrogénase-B. 

Les personnes souffrant d'une carence en lactate déshydrogénase A souffrent de fatigue, de 

douleurs musculaires et de crampes pendant l'exercice (intolérance à l'effort). 

Les personnes atteintes d'une carence en lactate déshydrogénase B n'ont généralement aucun 

signe ou symptôme de la maladie, ils n'ont pas de difficulté avec l'activité physique ou des 

caractéristiques physiques spécifiques liées à la condition, les individus affectés ne sont 

généralement découverts que lorsque les tests sanguins de routine révèlent une activité réduite 

du lactate déshydrogénase (Fagerberg et al., 2014). 

4-7- Les variations physiologiques du lactate déshydrogénase : 

 La concentration sérique en LDH est en général plus élevée chez les enfants et rejoint 

celle des adultes à l’adolescence : 

 Nouveau-né ≤ 1semaine 4 à 6 fois les valeurs de référence chez l’adulte. 

 Nourrissons de 1 semaine à 1 mois : 3 à 4 fois les valeurs de l’adulte. 

 De 1 mois à 3 ans : 2 à 3 fois les valeurs de l’adulte. 

 Enfant 4 à 13 ans : 1,5 à 2 fois les valeurs de l’adulte. 

 La concentration sérique de LDH est élevée au troisième trimestre de la grossesse 

(+20 à 25%) 

 L’activité physique récente peut augmenter transitoirement la concentration en LDH. 
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 Toute maladie hémolytique entraine une augmentation de la concentration LDH. 

 Certains médicaments ou substances peuvent faire varier la concentration sérique en 

LDH. 

 Augmentation avec l’alcool, l’aspirine, les fibrates, les anesthésiques, la 

mithramycine, le procainamide, les antiépileptiques. 

 Les patients ayant une prothèse cardiovasculaire mécanique ont une concentration 

sérique constamment élevée, baisse avec l’acide ascorbique.   

 Une augmentation des concentrations sériques en LDH est observée dans les contextes 

suivants : coup de chaleur, ischémie intestinale, pancréatite, maladie du collagène 

(Pincus et al., 2011 ; Panteginini et Bais, 2014). 

4-8-Les variations pathologiques du lactate déshydrogénase : 

Tableau 5 : les variances pathologiques du lactate déshydrogénase (Persen et al., 1997) 

 

 

 

 

 

       Ampleur de la variation                               Etiologie 

2N à 40N  

Anémie mégaloblastique, 

Extension de cancer solide  

Hypoxie  

Choc cardiovasculaire /septique 

2N à 4N 

Infarctus du myocarde 

Infarctus pulmonaire  

Leucémie myèlocytaire 

Hodgkin 

Mononucléose infectieuse 

Dystrophie musculaire 

< 2N 

Hépatite  

Cholestase 

Cirrhose 

Myxœdème -Syndrome néphrotique 
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4-9- Lactate Déshydrogénase et cancer :           

 4-9-1-Caractéristiques des cellules cancéreuses : 

La prolifération chronique et incontrôlée des cellules cancéreuses n’est pas le résultat unique 

d’une dérégulation du contrôle moléculaire de la prolifération cellulaire, mais correspond 

aussi à une adaptation du métabolisme énergétique à cette nouvelle demande. Alors que les 

cellules différenciées quiescentes utilisent la fermentation lactique en l’absence d’oxygène et 

la respiration mitochondriale en présence d’oxygène, les cellules cancéreuses utilisent la 

fermentation lactique quelles que soient les conditions d’oxygénation. Cette adaptation 

métabolique irréversible des cellules cancéreuses porte le nom d’effet Warburg (Puyraimond 

et al., 2013)  

              

 

    

         Figure 7 : Schéma de la glycolyse et de la synthèse des acides gras dans une cellule 

                           cancéreuse   (Zhang et al., 2010)                              

 

La glycolyse aboutit à la formation de lactate par la LDH avec régénération du NAD+ 

nécessaire au fonctionnement de la glycolyse (Zhang et al., 2010) 
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4-9-2-Rôle du Lactate Déshydrogénase dans le métabolisme de cellule cancéreuse : 

La Lactate Déshydrogénase (LDH) intervient dans la conversion réversible du pyruvate en 

lactate, c’est à dire au-delà du mécanisme glycolytique. 

Néanmoins, son activité est déterminante dans la mise en place d’un effet Warburg efficient. 

Au niveau de la cellule cancéreuse, il s’agit de la LDH A qui est surexprimée, c'est-à-dire 

L’enzyme permettant la transformation du pyruvate en lactate, la LDH B, catalysant la 

Réaction inverse, est exprimée de façon similaire aux cellules non transformées (non 

Cancéreuses). 

En outre, la formation du lactate à partir du pyruvate permet la transformation du NADH en 

NAD+, un cofacteur indispensable au maintien de la glycolyse (Lu et al., 2015). 

Une récente étude a montré que la surexpression de la LDHA était une caractéristique des 

cellules à potentialité métastasique élevée, un taux élevé de LDHA est donc également un 

facteur de mauvais pronostic car de hauts niveaux de lactate favorisent l’apparition de 

métastases (Serganova et al., 2011) 

Une étude parut dans « cell métabolism », en 2014, montre d’ailleurs que l’inhibition de la 

LDH A dans certains cancers murins permet une régression très prometteuse des masses 

Tumorales. Elle démontre donc la LDHA est essentielle pour la survie et la prolifération des 

Cellules tumorales, et qu’il s’agit donc d’une cible thérapeutique potentielle (Xie et al., 2014) 
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                                   CHAPITRE II MATERIEL ET METHODES 

 

Ce travail a été réalisé au niveau du laboratoire central d’analyses médicales de l’EPH de 

Blida Trichine Ibrahim pendant une période de six mois, datant du mois de janvier 2018. 

L’objectif principal est d’évalué l’intérêt du dosage de la lactate déshydrogénase LDH sérique 

et pleurale dans les pleurésies néoplasiques, et nous avons compléter notre étude par le dosage 

du glucose, protide et le pH, a fin de déterminer le caractère de la pleurésie (exsudative ou 

Transudative).    

1- Matériel : 

1-1- Matériel non biologique : 

a-Automate de biochimie MINDRAY BS 330 : (annexe 1). 

 Principe :   

Le même principe que la spectrophotométrie ; méthode analytique quantitative et 

qualitative qui consiste à mesurer l'absorbance ou la densité optique de la 

substance chimique donnée, généralement en solution.  

Plus l'échantillon est concentré, plus il absorbe la lumière dans les limites de 

proportionnalité énoncées par la loi de Béer-Lambert : A = ε l c   

A : est l’absorbance ou la densité optique (sans unité) de la solution pour une 

longueur d'onde λ  

C : (en mol.m−3) est la concentration de la substance absorbante  

 l :(en cm) est la longueur du trajet optique  

 ε : (en m3.mol−1.cm−1) est le coefficient d’extinction molaire de la substance 

absorbante en solution. Il rend compte de la capacité de cette substance à absorber 

la lumière, à la longueur d'onde λ. 

L’automate est préalablement étalonné sur la longueur d'onde d'absorption de la 

substance à étudier. 

 caractéristiques : 

. Entièrement automatisé 

· 320 tests par heure, jusqu'à 450 tests par heure  

· 40 positions pour les échantillons et réactifs respectivement 
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· Automatique sonde de nettoyage, détection de niveau de liquide, collision          

protection 

· Inversée système optique avec 8 longueurs d’onde 340 ~ 670nm 

· Réfrigéré réactif et échantillon compartiment 

b-Spectrophotomètre MINDRAY BA -88A : (annexe 1). 

 Principe : 

Même principe de la spectrophotométrie.  

 Caractéristiques : 

 Analyseur semi-automatique de biochimie  

 Doté d’un écran tactile qui favorise une utilisation aisée en laboratoire.  

 Doté de deux ports USB permettant ainsi la connexion d'un clavier et d'une 

imprimante. 

c-pH mètre pH 50 XS : (annexe 1). 

 Principe : 

Le pH-mètre est généralement constitué d'un boîtier électronique permettant l'affichage de la 

valeur numérique du pH et d'une sonde de pH constituée d'une électrode de verre permettant 

la mesure et d'une électrode de référence. Son fonctionnement est basé sur le rapport qui 

existe entre la concentration en ions H3O+ et la différence de potentiel électrochimique qui 

s'établit dans le pH-mètre une fois plongé dans la solution étudiée. 

Celui-ci est constitué de deux électrodes, l'une standard dont le potentiel est constant et connu, 

appelée électrode de référence ; l'autre à potentiel variable, appelée électrode de verre. Ces 

deux électrodes peuvent être combinées ou séparées. 

L'appareil est étalonné au moyen de deux solutions tampon (pH 4, 7 et 10 disponibles). On 

peut aussi après avoir réalisé cet étalonnage, déterminer la valeur du pH par simple 

corrélation, la différence de potentiel évoluant proportionnellement à la valeur du pH selon la 

formule suivante  ΔE = a (pH éch – pH réf) + b avec : 

ΔE : la différence de potentiel entre les deux électrodes. 

pH éch : le pH de la solution à mesurer. 

pH réf : le pH de la solution de référence. 
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a et b : les constantes dépendant de l'appareil, elles sont révélées lors de l'étalonnage du pH-

mètre. 

Caractéristiques : 

pH Mètre de paillasse pH 50 complet avec : 

 Electrode pH et température combinée 201T 

 Tampons pH 7 et pH 4 

 Bras de support pour électrode articulé, accessoires et batteries 

d- Autres : (annexe 1) 

1--2- Matériel biologique : 

 Le sang des patients  

 Le liquide pleural  

 Patient  

2-Méthodes:  

2-1-Recrutement des malades :  

Notre étude est prospective effectuée sur 102 malades adultes, atteints tous d’une pleurésie, 

hommes et femmes, provenant de différents services de l’EPH de Blida et du service de 

l’oncologie du CHU Frantz Fanon et qui sont âgés de plus de 20 ans. 

Une fiche de renseignements cliniques a été établie pour chaque malade dans le but de 

rassembler le maximum d’informations (annexe 2). 

Une fiche du bilan biologique demandé est envoyée au laboratoire pour chaque malade (annexe 

3). 

2-2-Les paramètres biologiques étudiés : 

L’étude biologique est basée sur l’analyse au niveau sanguin et pleural des paramètres 

suivants : 

Lactate déshydrogénase, glucose, taux de protides, pH. 

Autres : FNS, TP, CRP, VS sanguine, albumine, bilan hépatique sanguin (GGT, ASAT, 

ALAT, PAL) et bilan rénal sanguin (urée, créatinine, ionogramme). 
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2-3-L'analyse médicale : Comprend deux phases 

2-3-1-La phase pré analytique 

a-Etat du patient : 

Les dosages effectués nécessitent d’être à jeun ; à défaut un repas léger, pauvre en matières 

grasses est à prévoir. 

Pour les prélèvements urgents ou d'hémostase : pas de conditions particulières. 

b- Le prélèvement : 

 Le prélèvement sanguin :  

C’est un acte infirmier, réalisé au niveau du service concerné. 

 La ponction pleurale :  

C’est un acte médical, réalisé au niveau du service concerné 

 c-La centrifugation :  

      Elle consiste à la séparation des deux prélèvements, pleural et sanguin, en surnagent et                                     

      Culot, pendant 10 minutes à une vitesse de 4000 tr /min. 

d- La conservation du surnagent : 

 Si l’analyse du plasma et du liquide pleural n’est pas immédiate, la conservation s’effectue au 

niveau du réfrigérateur à 4-8°c (24 h).     

2-3-2-La phase analytique : 

2-3-2-1- Critères d’éligibilité du prélèvement : 

a-Critères d’inclusion :  

   Tous les épanchements pleuraux fraichement prélevés ou conservés. 

   Sérum ou plasma fraichement prélevé ou conservé. 

b-Critères d’exclusion :  

     Les prélèvements non conformes. 

     Sérum ou plasma hémolysé. 

     Sérum ou plasma contaminé (réactifs, produits chimiques, insectes…). 

     Liquide pleural contaminé (flacon contaminé). 
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2-3-2-2-Méthodes de dosage des paramètres biologiques : 

  2-3-2-2-1-Dosage du lactate déshydrogénase (LDH) : 

a-Méthode :  

L’enzyme est dosée selon la méthode Pyruvate cinétique enzymatique UV. DGKC (pesce et 

al., 1984). 

 

 

b-Principe :  

La lactate déshydrogénase (LDH) catalyse la réduction du pyruvate au moyen de la NADH, 

selon la réaction suivante : 

 

                                 Pyruvate  +   NADH + H+                  L-lactate  + NAD+  

 

La vitesse de réduction de la concentration en NADH dans la méthode de détermination par 

photométrie est proportionnelle à la concentration catalytique de LDH dans l’échantillon 

testé. 

c-composition de réactif :                                                                                                                                                                               

               Tableau VI : Composition de réactifs de LDH 

     

 

 

 

d-Préparation de réactifs : 

 Est composé de deux réactifs R1 et R2 en dissoudre une tablette de R2 dans une capsule de 

R1, 

Fermer et mélanger doucement jusqu’à dissoudre le contenu.  

Le réactif du travail RT préparé reste stable pendant 2 jours à 2-8ºC ou 12 heures à 

Température ambiante (15-25ºC), stabilité 2 jours à 2-8ºC. 

 

 

Réactifs Nature Concentration  

R 1 : Tampon Imidazole 

Pyruvate 

65 mmol/l 

0,6 mmol/l 

 

R 2 : Substrats NADH 0,18 mmol/l  

                                                                                                LDH 
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e-Echantillon : 

Le sérum ou le plasma sont séparés le plus tôt possible des hématies, ne pas utiliser d’oxalates 

comme anticoagulants puisqu’ils interfèrent dans les résultats, ne pas utiliser d’échantillons 

hémolysés.  

f-Mode opératoire : 

La méthode manuelle de dosage par le spectrophotomètre. 

 Mélanger 3ml du RT+ 100 µl échantillon. 

 Incuber pendant 1 minute à température ambiante.  

 Lire l’absorbation (A) initiale de l’échantillon au spectrophotomètre, mettre en route le 

chronomètre et lire l’absorbation à chaque minute pendant 3 minutes à 340nm. 

 Calculer la moyenne de l’augmentation d’absorbation par minute (ΔA/min). 

La méthode de dosage par l’automate : 

Les volumes sont réduits à 1/10, l’automate utilise 300 µl avec 10 µl de l’échantillon.  

L’incubation et la lecture au niveau de l’automate se fait par le même principe que la méthode 

manuelle. 

g-Calculs : 

Le calcul de la concentration du LDH est donné par la formule suivante : 

                   

                                           ΔA/min x 9690 = U/L LDH 

 

Avec : 

U/L : L’unité internationale correspond à la quantité d’enzyme qui converti 1 µmol de  

Substrat par minute, sous des conditions standards. 

ΔA/min : la moyenne de l’augmentation d’absorbation par minute 

h-Limites de linéarité de la méthode : 

La méthode est linéaire jusqu’à 1500 U/L. 

Si la concentration de l’échantillon est supérieure à la limite de linéarité, diluer avec du NaCl 

9 g/L et multiplier le résultat final par le facteur de dilution. 
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i-Valeurs de référence : 

Au niveau sanguin : 230-460 U/l 

Au niveau pleural : 200 UI/l 

2-3-2-2-2-Dosage de Glucose : 

a-Méthode :  

Le glucose est dosé selon la méthode Glucose oxydase, colorimétrique point final (Kaplan, 

1984). 

b-Principe : 

 La glucose-oxydase (GOD) catalyse l’oxydation de glucose en acide gluconique.  

 Le peroxyde d’hydrogène (H2O2) produit se détecte avec un accepteur chromogène 

d’oxygène qui est le phénol et le 4–aminophénazone (4- AF), en présence de la peroxydase 

(POD). 

             -D-Glucose + O2 + H2O GOD Acide gluconique + H2O2 

 H2O2 + Phénol + 4-AF  POD  Quinone + H2O 

 

L’intensité de la couleur du complexe formé (quinone) est proportionnelle à la 

concentration de glucose présente dans l’échantillon testé. 

 

c-Composition de réactifs : 

    

Tableau VII : Composition de réactifs de glucose     

    

 

R : prêt à l’emploi 

 

- TRIS pH 7,4                                     

- Phénol                                              

- Glucose oxidase  

- Peroxydase (POD)                           

-  4 – Aminophénazone  

 

- 92 mmol/l 

- 0,3 mmol/l 

- 15000 U/l 

- 1000 U/l 

- 2,6 mmol/l 

Réactifs      Composition            Concentration 



26 
 

d-Echantillon : 

 Sérum ou plasma, sans hémolyse. Le sérum doit être séparé le plus tôt possible du coagulum.  

Stabilité de l’échantillon : le glucose en sérum ou plasma est stable 3 jours à 2-8ºC. 

e-Mode opératoire : 

La méthode manuelle de dosage par le spectrophotomètre : 

Les réactifs sont placés à température ambiante. 

On prépare 3 tubes à essais : 

 Blanc : pour ajuster le zéro de l’appareil 

 Etalon : pour la calibration de la méthode 

 Echantillon : pour déterminer la concentration du glucose du patient  

On procède comme suit : 

Tableau VIII : Etapes du dosage de glucose 

 Blanc Etalon Echantillon 

Etalon de glucose  - 10 µl - 

Echantillon - - 10 µl 

Eau distillé 10 µl - - 

Réactif de travail RT 1 ml 1 ml 1 ml 

 

 Mélanger 1ml du RT+ 10 µl échantillon à 37°c. 

 Incuber pendant 10 minutes à température ambiante. 

 Lire l’absorbance (A) de l’Étalon et l’échantillon contre le Blanc du réactif à 505nm. 

 La couleur est stable au moins 30 minutes. 

La méthode de dosage par l’automate : 

 Les volumes sont réduits à 1/2, l’automate utilise 500 µl avec 05 µl de l’échantillon.  

 L’incubation et la lecture au niveau de l’automate se fait par le même principe que la 

méthode manuelle. 
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 f-Calculs : 

Le calcul de la concentration du glucose est donné par la formule suivante : 

                   

(A) Échantillon    x (C)   Étalon   = mg/dl de glucose dans l’échantillon.  

(A) Étalon 

 

Avec :  

C : Concentration étalon = 1 g/ l 

A : absorbance  

g-Limites de linéarité de la méthode : 

La méthode est linéaire jusqu’à 05 g/l. 

Si la concentration de l’échantillon est supérieure à la limite de linéarité, diluer avec du NaCl 

9 g/L et multiplier le résultat final par le facteur de conversion. 

h-Valeurs de référence : 

Au niveau sanguin : 0,7-1,10 g\l 

Au niveau pleural : 0,5 g/l 

 2-3-2-2-3-Dosage de taux de protides : 

a-Méthode :  

Les protéines totales sont dosées selon la méthode de Biuret ; colorimétrique point final 

(Koller, 1984) 

b-Principe : 

En milieu alcalin, les protéines donnent une couleur violette/bleue en présence de sels de 

cuivre, ces sels contiennent du iodure qui agit comme un antioxydant.  

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de protéines totales 

dans l’échantillon testé 
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c-Composition de réactifs : 

Tableau IX : Composition de réactif des protéines 

 

d-Echantillon : 

Sérum ou plasma héparinisé. 

Stabilité de l’échantillon : 1 mois au réfrigérateur (2-8ºC). 

e-Mode opératoire : 

La méthode manuelle de dosage par le spectrophotomètre : 

 Les réactifs sont placés à température ambiante. 

 On prépare 3 tubes à essais : 

 Blanc : pour ajuster le zéro de l’appareil 

 Etalon : pour la calibration de la méthode 

 Echantillon : pour déterminer la concentration des protéines totales du patient  

           On procède comme suit : 

Tableau 10 : Etapes du dosage des protéines totales 

 Blanc Etalon Echantillon 

Etalon des protéines 

totales   

- 25 µl - 

Echantillon - - 25 µl 

Eau distillé 25 µl - - 

Réactif de travail RT 1 ml 1 ml 1 ml 

 

 Mélanger 1ml du RT+ 25 µl de l’échantillon à 37°c 

 Incuber pendant 05 minutes à température ambiante 

 Lire l’absorbance (A) de l’Étalon et l’échantillon contre le Blanc du réactif à 

540 nm, la couleur est stable au moins 30 minutes. 

Réactifs      composition            Concentration  

 

R : prêt à 

l’emploi 

 

- Tartrate de potassium et de sodium   

- Iodure de sodium                                   

- Iodure de potassium                              

- Sulfate de cuivre (II)                              

- Hydroxyde de sodium                           

 

- 15 mmol/l 

- 100 mmol/l 

- 5 mmol/l 

- 5 mmol/l 

- 1000 mmol/l 
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La méthode de dosage par l’automate : 

 Les volumes sont réduits à 1/5, l’automate utilise 200 µl avec 05 µl de l’échantillon.  

 L’incubation et la lecture au niveau de l’automate se fait par le même principe que la 

méthode manuelle. 

 f-Calculs : 

Le calcul de la concentration des protéines totales est donné par la formule suivante : 

 

                 (A)  Échantillon    x (C)   Étalon   = g/l de protéine dans l’échantillon. 

                                 (A) Étalon 

 

Avec : 

C : Concentration étalon = 70 g/ l 

A : Absorbance  

g-Limites de linéarité de la méthode : 

La méthode est linéaire jusqu’à 140 g/l. 

Si la concentration de l’échantillon est supérieure à la limite de linéarité, diluer avec du NaCl 

9 g/l et multiplier le résultat final par le facteur de conversion. 

h-Valeurs de référence : 

Au niveau sanguin : 66-83 g\l 

Au niveau pleural : 10g/l 

2-3-2-2-3-Dosage de pH : 

L'appareil est étalonné au moyen de deux solutions tampon (pH 4, 7 et 10 disponibles). On 

peut aussi après avoir réalisé cet étalonnage, déterminer la valeur du pH par simple 

corrélation, la différence de potentiel évoluant proportionnellement à la valeur du pH selon la 

formule suivante : ΔE = a (pH éch – pH réf) + b avec : 

ΔE : la différence de potentiel entre les deux électrodes. 

PH éch : le pH de la solution à mesurer. 
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PH réf : le pH de la solution de référence. 

a et b : les constantes dépendant de l'appareil, elles sont révélées lors de l'étalonnage du pH-

mètre. 

3-Traitement des données : 

Les fiches ont été examinées à la recherche de données manquantes ou erronées, la saisie 

informatique et le traitement des données ont été réalisés à l’aide du logiciel Epi-info (version 

6.04), et test de studente,  des tableaux et des graphes sur Excel ont été produits pour 

l’interprétation et l’analyses des résultats. 
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                                CHAPITRE III RESULTATS ET DISCUSSIONS 

 

1. Résultats : 

1-1- Description de la population : 

1-1-1- Répartition des patients selon le sexe : 

Nos résultats montrent que 59% de notre population sont de sexe masculin et 41% sont de 

sexe féminin avec un sex-ratio de 1.48 (Figure 9). 

                     

                         Figure 8 : Répartition des cas de pleurésies selon le sexe N=102 

1-1-2-Répartition des patients selon l’âge : 

Notre population présente une moyenne d’âge de 61,50 ± 14,99 ans. Sa répartition par classe 

d’âge (Figure 10), révèle que la tranche [51-60[ans est la plus représentée à 24,5% des cas. 
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                           Figure 9 : Répartition des cas de pleurésie selon l’âge  

1-1-3-Répartition selon l’origine du cancer : 
L’interet de cette répartition est de déterminer les cancers locaux et métastasiques et le degré 

de la charge tumorale. 
Le cancer bronchique est à 36%, suivi par le cancer du sein à 25%, le cancer digestif 23%, la 

fréquence des autres néoplasies à l'origine de pleurésies malignes diminue, lymphome 9.5%, 

le cancer de l’utérus à 3.5%.le mésothéliome pleural malin, et l’ovaire à 1,5%,  

(Figure 11) 

 

                    

 

 

 

 

 

                               

                                Figure 10 : Profil des pleurésies néoplasiques selon l’origine 

    1-1- 4-Etiologie des pleurésies non néoplasiques : 

                        

                         Figure 11 : Profil des pleurésies non néoplasiques selon l’origine 
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L’interet de cette répartition est de déterminer les causes inflammatoires et non 

inflammatoires dans les étiologies non néoplasiques. 

Après la tuberculose à 41%, les pleurésies para-pneumoniques à 20%, cardiopathie 20%, 

rénale à 10% puis la cirrhose à 9% 

1-1-5-Répartition selon l’aspect du liquide :  

 

 

 

 

 

 

                              

                          Figure 12 : Répartition selon l’aspect macroscopique du liquide  

Sur les 102 ponctions pleurales réalisées, le liquide a été hématique dans 55 cas (54%), citrin 

dans 41 cas (40%), purulent dans 6 cas (6%). 

1-2-Répartition des patients selon les paramètres biochimiques : 

1-2-1-Lactate déshydrogénase LDH sérique dans les pleurésies néoplasiques : 
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           Figure 13 : profil du lactate déshydrogénase LDH sérique dans les pleurésies           

néoplasiques  

Sur 53 patients des pleurésies néoplasiques, le taux du LDH inférieur à 230 UI/l est de 0%, 

entre 230 et 460 UI/l est de 13%, le taux entre 460-920 UI/l est de 58.5%, supérieur à 920 

UI/l il est de 28.5%. 

1-2-2- La lactate déshydrogénase LDH sérique dans les pleurésies non néoplasiques : 

                      

    Figure 14 : profil du lactate déshydrogénase LDH sérique dans les pleurésies non 

néoplasiques 

Sur 47 patients des pleurésies non néoplasiques, le taux du LDH est inférieur à 230 UI/l dans 

2% des cas, entre 230- 460 soit 2N UI/l le taux observé est de 32.5%, entre 460 et 920 UI/l 

un pic est observé dans 47% des cas. Les taux les plus élevés à 920 UI/l et plus ne sont 

observés que dans 18.5%  
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1-2-3-La lactate déshydrogénase LDH sérique dans les pleurésies néoplasiques et non  

           Néoplasiques. 

  

 

 

 

 

 

  

                    

          Figure 15 : profil du lactate déshydrogénase LDH sérique dans les pleurésies 

néoplasiques et non néoplasiques 

La LDH sérique des patients néoplasiques est élevée avec une moyenne de 908.7 ± 109.8, par 

rapport à LDH sérique des patients non néoplasiques avec une moyenne de 723,9 ± 76,19. 

La comparaison des deux populations par le test de student (p value 0,1762 > 0,05) montre 

qu’il n y a pas une différence significative du taux de LDH sérique. 

1-2-4-La lactate déshydrogénase LDH pleural dans les pleurésies néoplasiques : 

 

 

         

 

 

 

  Figure 16 : profil du taux du lactate déshydrogénase LDH pleural dans les pleurésies 

néoplasiques 
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 Sur 53 patients des pleurésies néoplasiques, le taux du LDH de 800 UI/l et plus est à 91.5% 

 et entre 200 et 800 UI/l   à 7.4% et 0% inférieur à 230 UI/l  

1-2-5-La lactate déshydrogénase LDH pleural dans les pleurésies non néoplasiques : 

                     

                Figure 17 : profil du taux de LDH pleural dans les pleurésies non néoplasiques 

 Chez 49 patients avec pleurésies non néoplasiques, le taux du LDH entre 200 et 800 UI/l à le                             

taux le plus élevé à 75.5%, LDH inférieure à 200 UI/l   dans 18.5 % et 800 UI/l et plus dans 

seulement 6% des cas.   

1-2-6- La lactate déshydrogénase LDH pleural des pleurésies néoplasiques et non 

néoplas

iques : 

              

                   

 

 

 

 

             

Figure18 : profil du lactate déshydrogénase LDH sérique dans les pleurésies néoplasiques et 

non néoplasiques 
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La LDH pleural des patients néoplasiques est élevée avec une moyenne de 1882 ± 156,4, par 

rapport au LDH pleural des patients non néoplasiques avec une moyenne de 467 ± 52,00. 

La comparaison des deux populations par le test de student (p value 0.0001 < 0,05) montre 

qu’il y a une différence très significative du taux de LDH pleural. 

1-2-7- Le pH dans les pleurésies néoplasiques : 

                         

                                         Figure 19 : Profil du pH pleural dans les pleurésies néoplasiques      

Nos résultats montrent que 100% des pleurésies néoplasiques présentent un pH de liquide 

pleural inférieur à 7,2.  

1-2-8- le pH dans les pleurésies non néoplasiques : 

                    

                                   Figure 20 : Profil du ph pleural dans les pleurésies non néoplasiques             

Le pH supérieur à 7.2 (77.5%) est prédominant dans les pleurésies non néoplasiques par 

rapport au pH inférieur à 7.2 (22.5%). 
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 1-1-9-Le pH dans les pleurésies néoplasiques et non néoplasiques : 

 

 

 

 

 

  

 

 

                         Figure 21 : profil du pH des pleurésies néoplasiques et non néoplasiques 

Le pH pleural des patients néoplasiques est inférieur à 7,2 avec une moyenne de 7,05 ± 

0.0069, la moyenne de pH pleural des patients non néoplasiques est de 7,26 ± 0,021. 

Le test de student (p value 0.0001 < 0,05) montre qu’il y a une différence très significative 

entre les deux populations. 

 1-2-10-Le taux du protide pleural dans les pleurésies néoplasiques : 

                   

         Figure 22 : profil du taux de protides pleural dans les pleurésies néoplasiques 

Ces valeurs ont été rapportées dans 53 pleurésies néoplasiques, le taux de protide est à 

 100% supérieur à 30 g/l. 

Le taux de protide du liquide pleural permet de différencier un exsudat d’un transsudat, 

lorsqu’il est supérieur à 30g/l, c’est un exsudat, 
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  1-2-11-Le taux du protide pleural dans les pleurésies non néoplasiques :                                       

                Figure 23 : profil taux de protides pleural dans les pleurésies non néoplasiques 

Ces valeurs ont été rapportées dans 49 pleurésies non néoplasiques, le taux de protide est a 

 65,5% supérieur à 30 g/l (exsudat) et 34.5% inférieur à 30 g/l (transsudat). 

1-2-12-Protide pleural dans les pleurésies néoplasiques et non néoplasiques : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                     

                   Figure 24 : profil des protides des pleurésies néoplasiques et non néoplasiques 

Nos résultats montrent que la moyenne du taux de protide total pleural chez les néoplasiques 

est de 49,49 ± 1,314 g/l, et pour les non néoplasique est de 30,94 ± 2,40g/l. 

Le p value est 0,001 < 0,05, la différence est très significative, montre qu’il y a un lien entre 

la pleurésie néoplasique et le taux élevé du protide dans le liquide pleural.  
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1-2-13-Glucose pleural dans les pleurésies néoplasiques : 

                            

 

 

 

 

 

 

 

 

                    Figure 25 : profil de taux glucose pleural dans les pleurésies néoplasiques 

  Nos résultats révèlent que le taux du glucose de liquide pleural est inférieur à 0.5 g/l pour 

(100%) des pleurésies néoplasiques. 

1-1-14- glucose pleural dans les pleurésies non néoplasiques : 

                               

                     Figure 26 : profil du taux glucose pleural dans les pleurésies néoplasiques 

Nos résultats révèlent que 65% des pleurésies non néoplasiques présentent un taux du glucose 

supérieur à 0,50 g/l et 25% inférieur à 0,50 g/l. 
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1-1-15-Le taux du glucose dans les pleurésies néoplasiques et non néoplasiques : 

 

 

 

 

 

 

 

 

             Figure 27 : profil du glucose des pleurésies néoplasiques et non néoplasiques  

Nos résultats montrent que dans les pleurésies néoplasiques le taux du glucose pleural 

présentent une moyenne de 0,306 ± 0,017 g/l et pour les pleurésies non néoplasique est de 

1,055 ± 0,097 g/l. Le test de student (p value 0.0001 < 0,05) montre qu’il y a une différence 

très significative entre les deux populations, et il y a un lien entre la pleurésie néoplasique et 

le taux élevé du protide dans le liquide pleural. 

2- Discussion :  

2-1-pleuresie et sexe : 

La prédominance masculine des épanchements pleuraux est notée dans notre série et les autres 

séries (Tableau 11) peuvent être expliquées par la prédominance des maladies cancéreuses 

chez les hommes.         

Tableau XI : Données de la littérature comparée à notre étude selon le sexe   

Auteurs Année Masculin Féminin  Sexe ratio 

(Elhassane et al., 

2015) 

2013 59,09% 40,09%           - 

(Valdès et al., 

2010) 

2010 60% 40% 1.5 

(Kalantri et al., 

2007) 

2007 71% 29% 2.45 

Notre série 2018 59% 41% 1.48 
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2-2 : pleurésie et âge : 

La moyenne d’âge trouvée dans notre série (61,50 ± 14,99) ans est plus élevée que celle 

rapportée par El hassane et proche de celles rapportée par Guarouche, El ghoul (tableau 12), 

la moyenne d’âge élevée peut être expliquée par le taux élevé des pleurésies néoplasiques 

dans notre série. 

Tableau XII : Données de la littérature comparée à notre étude selon l’âge 

Auteurs Année Moyenne d’âge 

(Guarouche et al., 2006) 2006 59.5 

(El ghoul et al., 2016) 2015 56.4 

(El hassane et al., 2005) 2013 43 

Notre série 2018 61,5 

 

2-3-la pleurésie et l’origine du cancer : 

La survenue d’un épanchement pleural malin est une complication relativement fréquente au 

cours des maladies cancéreuses. 

Pour notre part, l’étude que nous avons menée montre que le cancer broncho-pulmonaire est 

le plus fréquemment retrouvé comme première cause d’épanchement malin, le cancer du sein 

apparaît  le deuxième pourvoyeur de pleurésie maligne, les données de 9 séries de la 

littérature regroupant 1783 cas montrent ainsi une origine pulmonaire dans plus d’un tiers des 

cas (36%) suivie par le cancer du sein qui représente (25%) des pleurésies métastatiques 

(Sahn, 1998). 

2-4-la pleurésie et l’origine non néoplasique : 

L’origine tuberculeux de la pleurésie occupe une place importante parmi les étiologies des 

pleurésies non néoplasiques, dans notre série ils représentent (41%), un constat similaire est 

rapporté par la plupart des autres auteurs, ainsi que dans la série (Alaoui, 2011) (47%), et (El 

Hassane et al., 2015), (45,4%), Alors qu’ils occupent le 2ème rang selon ( El Ghoul e al., 

2016) (28%). 
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2-5-la pleurésie et l’aspect du liquide pleural : 

Les résultats de notre étude montrent que l’aspect le plus souvent retrouvé est celui de type 

hématique (54%) suivi par l’aspect jaune citrin et purulent, Ces données se rapprochent de 

celles rapportées par (Mbata, 2015), et ne corrobore pas avec les résultats de (tableau 13). 

Ceci peut s’expliquer en partie par le fait que plupart de ces auteurs s’est intéressé à un aspect 

particulier des pleurésies, ce qui justifie bien cette prédominance de l’aspect hémorragique 

observée dans notre étude, nos étiologies étant dominées par la pleurésie néoplasique. 

L’analyse de l’aspect du liquide pleural est une étape importante, elle aide à l’orientation 

étiologique, les pleurésies néoplasiques caractérisées par l’aspect hémorragique (Putnam, 

2002). 

Tableau XIII : Données de la littérature comparées à notre étude selon l’aspect 

macroscopique 

                        du liquide pleural 

 

Auteurs Année Hémorragique Purulent citrin 

(Mbata godwin, et Ajuonuma, 2015) 2015 49% 20% 31% 

(Ben hamad et al., 2015) 2013 36% 9% 55% 

(El hassane., et al., 2015) 2013 11.36% 25% 63,63% 

Notre série 2018 54% 6% 40% 

 

2-6- la pleurésie et LDH sérique : 

Le choix des intervalles est par rapport à des normes et les résultats du LDH sérique de notre 

travaille, un groupe mixte composé de l’étude qui comprenaient à la fois des patients 

néoplasiques et non néoplasiques. 

 Pour LDH sérique des pleurésies néoplasiques, Notre étude montré que : 

 Pour l’intervalle (230-460) U/ l le cancer du mesothéliome (rare), lymphome 

et l’utérus qui est présent dans notre série à faible pourcentage (13%). 

 le taux le plus élevé est de 58.5% de l’intervalle 460-920 U/ l, qui est justifié 

par le nombre élevé du cancer du poumon, du sein et digestif, et le degré de 

l’altération tissulaire et la lyse cellulaire , qui est  corrobore avec les résultats 
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de (Verma et al., 2016) qui ont trouvé une moyenne du LDH sérique du 

cancer du poumon à 667 U/ l(313-967) U/ l et un LDH sérique à 971U/l (214-

3800) U/ l pour le cancer du sein. 

 un taux de LDH à 920 U/ l et plus est de 28.5%, observé dans les pleurésies 

néoplasiques au stade avancé, de mauvais pronostique dans la maladie 

néoplasique par rapport à une maladie non néoplasique, ce qui peut refléter 

une plus grande charge tumorale, (Jiao, et al., 20015). Qui est expliqué par la 

nécrose tissulaire et le métabolisme de cellules cancéreuses. 

 Pour LDH sérique des pleurésies non néoplasiques, notre étude montre que 

 Une LDH sérique inférieure à 230 UI/l est de 2% pour les pleurésies d’origine 

infectieuses virales parfois associé à une péricardite, (Maitre, et al., 2010). 

 La LDH sérique de l’intervalle entre 230 et 460 U/l est de 32.5%, pour les causes 

hépatiques et cardiaques, dans notre série on a trouvé les mêmes résultats avec l’étude 

de (Silvia B et al., 2012), insuffisance cardiaque (194-312), cause hépatique (135-

388). 

 Le pourcentage élevé de LDH à 47% de l’intervalle 460 à 920 U/l est observé dans la 

tuberculose et les épanchements parapneumonique dits "non compliqués" avec un 

épanchement pleural exsudatif, notre résultat est corrobore avec les résultats de 

(Verma et al., 2016) qui ont trouvées un taux de (351-974) U/l pour la tuberculose et 

(191-694) pour les épanchements parapneumonique, a cause de la charge bactérienne 

et de l’altération tissulaire. 

 Une LDH sérique à 920 UI/l et plus dans 18.5% est observée dans : les pleurésies 

parapneumonique compliquées, LDH > 1000, c’est a cause de colonisation 

bactérienne durable de la cavité pleural (Maja et al, 2018), et de la relégation du LDH 

dans la circulation sanguine a cause de l’altération tissulaire. 

Il n y a pas une différence significative entre le taux du LDH sérique des pleurésies 

néoplasiques par rapport a LDH sérique non néoplasiques (p 0.1762) 

 L'explication proposée pour son augmentation dans les pleurésies néoplasiques est 

l’utilisation préférentielle de la glycolyse pour l'énergie par les cellules tumorales, au 

lieu de la phosphorylation oxydative, un changement dans l'ATP voie de génération 

qui est médiée par la LDH (Gatenby, et al., 2004). 

 La lactate déshydrogénase sérique est une enzyme cellulaire ubiquitaire, qui augmente 

en réponse à une lésion tissulaire et son augmentation est en rapport au degré de la 

nécrose tissulaire. 
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2-7-la pleurésies et LDH pleural :  

 Pour la LDH pleurale des pleurésies néoplasiques nos résultats montrent que : 

 La LDH pleurale est de 0% inférieure à 200UI/l 

 Elle est de 7.5% entre 200 et 800 UI/l 

 Le pourcentage est très élevé de la LDH ; 91.5% de 800 UI/l et plus justifié par le 

nombre élevé du cancer du poumon, sein, et digestive (Verma et al., 2016) qui ont 

trouvés un taux supérieure à 1500 UI/l   du LDH pleural du cancer du poumon, et le 

cancer du sein. 

 Même résultat pour l’étude de (Antanangelo et al., 2016), pour le cancer du poumon 

entre (1030-1177)  

 c’est dans les pleurésies néoplasiques au stade avancé, qu’on note le plus fort taux de 

la LDH dans la maladie métastatique par rapport à une maladie non métastatique 

(mesothéliome), ce qui peut refléter une plus grande charge tumorale, (Jiao et al., 

20015) 

 Pour LDH pleural des pleurésies non néoplasiques : Notre étude a permis de retrouver  

 18.5% de taux de LDH inférieur à 200 UI/l observée dans les pleurésies dites 

mécaniques (cardiaques, rénales et hépatiques). 

 75.5% de taux de LDH compris entre 200 et 800 UI/l dans les pleurésies 

infectieuses (para pneumoniques et tuberculeuses). 

 6% seulement pour les taux supérieurs à 800UI/l 

   En fonction de l’analyse biochimique du liquide pleural LDH pleurale 

supérieure a 1000U/l, glucose pleural inferieure a 0,6 g/l pH < 7.2 protide 

supérieure a 30 g/l on trouve  les pleurésies néoplasiques, tuberculose Et les 

pleurésies parapneumonique (Magro et al., 2004). 

2-8-La pleurésie et le pH : 

Notre étude montre que le pH du liquide pleural des pleurésies néoplasiques est à 100% 

inférieur à 7,2. Pour les pleurésies non néoplasiques Le pH supérieur à 7.2 (77.5%) est 

prédominant dans les pleurésies non néoplasiques par rapport au pH inférieur à 7.2 (22.5%). 

Le pH pleural des patients néoplasiques est inférieur à 7,2 avec une moyenne de 7,05 ± 

0.0069. 

 Le pH pleural des patients non néoplasiques est supérieur à 7,2 avec une moyenne de 7.269 ± 

0,021. 

Le test de t (p value 0.0001 < 0,05) montre qu’il y a une différence très significative entre les 

deux populations. 
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 Un pH bas inférieur à 7,30 : 

 est souvent corrélé à une glycopleurie basse, est considérée comme un signe 

d’envahissement métastatique étendu et revêt un intérêt pronostic, il signe 

également un envahissement étendu de la plèvre (Heffner et al., 2000). 

 L'acidose liquidienne pleurale (pH <7,2) se produit dans les épanchements 

malins, reflète une augmentation de l'acide lactique et la production de dioxyde de 

carbone due à l'augmentation de l’activité métabolique, ainsi qu'une chute du flux 

d'ions hydrogène à travers anormale membranes pleurales (Hoi et al., 2007) 

 Les pleurésies non néoplasiques à pH supérieure à 7.2 (77.5%) : 

 justifié par l’origine des pleurésies (cardiaque, hépatique, rénales), la plèvre n’est 

pas enflammée, mais il y a une augmentation des pressions hydrostatiques ou une 

diminution de la pressions colloidos-motiques régie par les classiques lois de 

Starling     

 Les pleurésies non néoplasiques à pH inférieur à 7,20 justifiés par la présence de 

pleurésies purulentes, parapneumonique, tuberculose, (Davies, 2003) 

 Ceci est lié à une augmentation de la production locale d’ions H+ par les bactéries 

et les polynucléaires associées à un défaut d’élimination. La mise en évidence 

d’un abaissement du pH du liquide pleural au cours d’une pleurésie bactérienne. 

2-9-La pleurésie et le taux du glucose : 

Notre étude montre que le taux du glucose de liquide pleural des pleurésies néoplasiques est à 

100% inférieur à 0, 5 g/l et pour les pleurésies non néoplasiques Le taux supérieur à 0,5 g/l 

(77.5%) est prédominant par rapport au taux inférieur à 0,5 (22.5%). 

Nos résultats montrent que dans les pleurésies néoplasiques le taux du glucose pleural 

présentent une moyenne de 0,306 ± 0,017 g/l, et pour les pleurésies non néoplasique est de 

1,055 ± 0,097 g/l. 

Le test de student (p value 0.0001 < 0,05) montre qu’il y a une différence très significative 

entre les deux populations, et il y a un lien entre la pleurésie néoplasique et le taux du glucose 

dans le liquide pleural, et montre qu’il y a un lien entre la pleurésie néoplasique et le taux du 

glucose dans le liquide pleurale. 
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 Un taux du glucose inférieur à 0,5g/l : 

 est souvent corrélé à un pH inferieure a 7,2 basse, est considérée comme un signe 

d’envahissement métastatique étendu et revêt un intérêt pronostic, il signe 

également un envahissement étendu de la plèvre (Heffner et al., 2000). 

 L'explication proposée pour son diminution dans les pleurésies néoplasiques est 

l’utilisation préférentielle de la glycolyse pour l'énergie par les cellules tumorales, 

au lieu de la phosphorylation oxydative, un changement dans l'ATP voie de 

génération qui est médiée par LDH (Gatenby et al., 2004). 

 Son diminution dans les pleurésies non néoplasiques (parapneumonique, 

tuberculose) justifier par le métabolisme et la charge bactérienne. 

2-10-la pleurésie et le taux de protide : 

Les résultats de notre étude montrent que le taux de protide est 100% supérieur à 30 g/l 

Dans les pleurésies néoplasiques, pour les pleurésies non néoplasiques il est Supérieur à 30 

g/l dans 65,5% des cas et inférieur à 30 g/l dans 34,5% des cas. 

Nos résultats montrent que la moyenne du taux de protide total pleural chez les néoplasiques 

est de 49,49 ± 1,314 g/l, et pour les non néoplasique est de 30,94 ± 2,40g/l.  

Le test de student (p value 0.0001 < 0,05) montre qu’il y a une différence très significative 

entre les deux populations, et il y a un lien entre la pleurésie néoplasique et le taux du protide 

dans le liquide pleural.  

Le taux de protides du liquide pleural permet de différencier un exsudat d’un transsudat. 

Lorsqu’il est supérieur à 30g/l, c’est un exsudat, dans notre série, la présence d’exsudat est à 

100% dans les pleurésies néoplasiques ce qui rejoint les données de la littérature (Alaoui, 

2011) en rapporte 91% alors que (Toloba, 2011) mentionne 93,3 %(364 cas) de pleurésies 

exsudatives. 

La formation d’un exsudat riche en protéines dans les pleurésies néoplasiques justifié par 

l’altération de la plèvre et Augmentation de la perméabilité, Jonctions adhérentes 

Cadhérines/caténines (Antony V, 2003), l’augmentation des capacités d’absorption 

lymphatique (Miserocchi G, 2009) et à l’induction de la production de VEGF par les cellules 

mesotheliales et augmentation de la perméabilité endothéliale (Lung, 2003). 

Pour les pleurésies non néoplasiques il est Supérieur à 30 g/l dans 65,5% c’est les pleurésies 

inflammatoires exsudatives riche en protéines. 
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Et inférieur à 30 g/l dans 34,5% des cas, c’est les pleurésies mécaniques non inflammatoires 

transsudatifs pauvre en protéines. 
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                                                   CONCLUSIONS 

 

Au terme de notre travail, on constate que la pleurésie est observée dans nombreuses 

maladies, son exploration est une étape capitale pour le diagnostic et le pronostic de la 

maladie. 

Elle reste prédominante chez le sujet de plus de 60 ans la raison de la prévalence des maladies 

cancéreuses et des maladies cardiovasculaires chez cette population.  

On observe aussi une prédominance masculine pour les mêmes raisons. 

 Les examens biochimique sont les premiers demandés et nous ont permis de retrouver que la 

Lactate déshydrogénase (LDH) pleurale est nettement augmentée dans les pleurésies 

néoplasiques que les non néoplasiques. 

D’ou l’intérêt très important de son dosage dans les pleurésies néoplasiques. 

Contrairement à la LDH sérique qui est légèrement augmentée dans les pleurésies 

néoplasiques mais sans différence significative avec les non néoplasiques. 

Le reste des résultats biologiques ont tous objectivé un caractère acide pH < 7,2, une 

diminution du taux de glucide pleural et un taux de protide supérieur a 30 g/l (exsudat) et de 

manière significative dans les pleurésies néoplasiques par rapport aux non néoplasiques. 

D’après les résultats de cette étude nous pouvons déduire un score en faveur du caractère 

néoplasique en associant le taux élevé de la LDH pleurale, un taux de protide élevé, un pH 

acide < 7,2 et au terme de glucide < 0,5 g/l.     

Pour perspective l’étude proteomique du lactate déshydrogénase, et le dosage du LDH pleural 

doit être systématiquement dans toutes les pleurésies pour orienter vers l’étiologie 

néoplasique. 
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  1-automate, 2-spectrophotometre, 3-bain marie, 4-centrifugeuse, 5-Agitateur, 6-distilateur,    

 7- pH mètre (Photos originales). 
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                                                                                 Annexe 2 

Etablissement Public Hospitalier de Blida                                          Fiche Médicale le ……/…../2018    
Service de pneumo-phtisiologie de Blida 
 

 

   Exploration biochimique des pleurésies (Renseignements patients) 

                                                                  (À adresser au Dr HADJER) 

Nom :   

Prénoms :             

Age :   

ATCD du patient : 

- Pleuro pulmonaires : 

Si néoplasiques noter le type de néoplasie et le type histologique 

 

- Hépatiques : 

 

- Rénales : 

- Cardiovasculaires : 

- Autres : 

 

Liquide pleural :    clair   - Hématique  -   purulent 

Quantité : 10 cc 

Examens demandés au laboratoire : 

- LDH pleural : 

- pH pleural : 

- Taux de protides : 

- Glucose pleural : 

Prélèvement sanguin : 

- LDH sérique : 
- Protidémie : 
- Bilan hépatique : SGOT – SGPT – PAL - Bilirubine   

 

                                                                                                                               Le Médecin 

 

 

                                                                             



 
 

                                                                              Annexe 3 

Etablissement Public Hospitalier de Blida                                                     Fiche Labo    
Service de pneumo-phtisiologie de Blida 
 

 

                             Exploration biochimique des pleurésies 

                                                        ( à adresser au laboratoire de biologie) 

Nom :   

Prénoms :             

Age :   

Liquide pleural :    clair   -  Hématique  -   purulent 

Quantité : 10 cc 

Examens demandés au laboratoire : 

- LDH pleural 

- pH pleural 

- Taux de protides 

- Glucose pleural 

Prélèvement sanguin : 

- LDH sérique 
- Protidémie 
- Bilan hépatique : SGOT – SGPT – PAL - Bilirubine   

 

 

 

                                                                                                                               Le Médecin 

 

 

 

 

 

 

                                                                                



 
 

                                                                                           Annexe 4 

 

 

sexe age aspe

ct 

proti

des 

P 

proti

de S 

Ph gluc 

P 

Gluc 

S 

LDH 

S 

LDH  

PL 

Etiologies 

H 30 H 44 63 7,1 0,05 1,01 5945 1157 Kc COLON 

H 27 H 55 78 7,1 0,04 1,04 560 3543 KC BP 

H 45 H 44 57 7 0,41 0,94 713 6888 KC 

COLON 

H 83 H 38 77 7,1 0,48 78 955 1524 KC BP 

H 82 H 55 73 7 0,16 0,82 404 2316 Kc BP 

H 58 C 67 70 7,1 0,41 0,81 1305 2338 KC 

COLON 

H 62 C 60 75 7,1 0,45 1,44 654 1666 KC SEIN 

H 71 C 44 65 7,1 0,46 0,99 338 789 KC SEIN 

H 53 C 74 51 7 0,38 1,14 1041 1174 KC SEIN 

H 29 H 42 76 7 0,44 1,2 583 3033 KC BP 

H 49 C 63 42 7 0,16 1,12 320 2488 KC SEIN 

H 75 H 31 62 7,1 0,21 0,76 1245 2282 KC 

ESTOMAC 

H 53 H 41 64 7 0,39 1,01 518 1311 KC 

UTERUS 

H 59 H 42 37 7,1 0,42 1,17 424 978 KC 

COLON 

H 53 H 41 83 7 0,21 0,97 440 936 KC BP 

H 58 H 56 73 7,1 0,44 0,81 913 1762 KC 

COLON 

H 60 H 44 59 7,1 0,38 2,48 434 969 KC SEIN 

H 75 C 46 73 7 0,36 1,34 953 3144 KC BP 



 
 

H 71 C 44 65 7 0,08 0,99 338 989 KC SEIN 

H 53 C 57 52 7,1 0,4 1,05 609 1951 KC BP 

H 28 H 58 61 7 0,3 0,72 753 911 KC 

DIGESTIF 

H 42 H 39 67 7 0,34 0,76 742 1141 SEIN 

H 47 H 42 63 7,1 0,31 0,63 673 989 SEIN 

H 34 H 49 58 7 0,25 0,78 782 1543 SEIN 

H 56 C 41 68 7,1 0,42 0,78 895 1943 KC BP 

H 62 C 44 62 7 0,21 0,81 541 975 KC SEIN 

H 66 H 52 69 7 0,27 0,79 583 925 KC 

OVAIRE 

H 69 C 46 71 7,1 0,31 0,83 513 759 COLON 

H 73 C 46 69 7,1 0,35 0,87 613 927 KC 

UTERUS 

H 28 H 51 65 7,1 0,41 0,72 502 754 KC SEIN 

H 48 H 49 61 7,1 0,34 0,79 581 897 KC SEIN 

H 72 H 48 67 7 0,42 0,95 767 1873 KC BP 

H 39 H 41 73 7 0,18 0,71 1401 2127 KC BP 

H 57 C 37 68 7,1 0,3 0,82 911 1428 KC BP 

H 54 H 37 71 7 0,21 0,98 748 1624 LYMPHO

ME 

H 52 H 49 75 7 0,39 0,87 853 1941 SARCOM

E 

H 63 H 47 68 7,1 0,4 1,73 1329 3402 COLON 

H 67 C 39 61 7 0,27 1,82 617 914 KC BP 

H 69 H 59 68 7 0,21 1,43 912 1714 KC BP 

H 45 H 57 79 7 0,12 0,71 1957 3412 LYMPHO

ME 

H 73 H 52 76 7,1 0,4 0,81 813 1714 KC BP 



 
 

H 84 C 54 70 7,1 0,49 1,71 1451 1915 KC BP 

H 81 C 57 68 7,1 0,37 1,59 1201 2426 KC BP 

H 76 C 52 63 7,1 0,42 1,61 1523 1814 SEIN 

H 57 C 67 73 7 0,05 0,73 2023 3711 KCBP 

H 69 C 58 67 7,1 0,38 0,83 724 981 KC 

DIGESTIF 

H 71 C 69 78 7 0,06 0,71 924 3370 MESOTHE

LIOME 

H 75 H 59 68 7 0,09 0,69 813 4146 KC BP 

H 64 H 61 69 7,1 0,48 0,81 612 2724 KC 

DIGESTIF 

H 38 H 39 57 7,1 0,41 0,91 469 1348 LYMPHO

ME 

H 47 C 37 49 7,1 0,39 0,87 998 387 DIGESTIF 

H 58 C 41 60 7 0,19 1 523 1641 KC BP 

H 73 C 58 70 7 0,17 1,73 724 2117 KC BP 

F 77 C 22 71 7,4 1,39 1,17 1297 357 CARDIO 

F 80 C 25 61 7,4 1,06 0,91 1581 704 CARDIO 

H 65 C 23 69 7,5 1,28 1,03 520 288 CARDIO 

F 67 P 46 72 7,1 0,45 1,81 490 880 TBC 

H 83 C 21 54 7,4 1,17 0,95 458 390 CARDIO 

H 62 C 22 76 7,4 0,77 0,81 329 264 CARDIO 

H 68 C 25 57 7,3 1,5 1,12 652 654 CARDIO 

H 49 C 25 68 7,5 2,15 2,53 414 164 CARDIO 

F 46 C 25 76 7,3 0,96 0,97 449 335 CARDIO 

F 65 C 6 67 7,5 2,17 2,12 342 70 CARDIO 

H 71 C 25 73 7,4 1,15 1,12 555 288 CARDIO 

H 65 P 18 71 7,2 1,47 0,93 289 619 CARDIO 



 
 

F 52 C 36 52 7,1 0,49 0,98 213 200 TBC 

F 75 C 23 67 7,5 0,98 0,99 390 196 CARDIO 

H 52 C 77 74 7,1 0,4 1,24 306 493 TBC 

F 63 C 33 66 7 0,18 0,74 278 2440 TBC 

F 85 C 17 69 7,4 2,08 1,74 930 177 CARDIO 

H 69 C 41 75 7,1 0,47 0,99 364 468 TBC 

H 73 C 17 65 7,3 2 1,97 555 260 CARDIO 

H 20 C 58 80 7,1 0,41 0,88 406 717 TBC 

H 52 C 77 74 7,1 0,47 1,24 306 493 TBC 

F 22 C 13 66 7,4 1,08 87 504 156 CARDIO 

H 54 C 22 67 7,3 2,73 2,12 510 196 CARDIO 

H 57 C 19 63 7,3 1,29 1,39 696 229 CARDIO 

H 49 C 64 66 7,1 0,49 1,54 620 397 TBC 

H 71 C 27 71 7,3 1,37 1,57 817 350 CARDIO 

H 52 C 24 56 7,4 0,96 1,82 859 293 CARDIO 

H  48 C 47 64 7,1 0,47 0,87 501 287 TBC 

F 54 C 21 34 7,3 0,91 0,96 1357 642 CARDIO 

F 57 C 19 57 7,3 0,76 0,89 798 427 CARDIO 

F 78 C 24 57 7,4 0,73 0,81 3141 672 CARDIO 

F 84 P 37 58 7,1 0,48 0,91 849 423 TBC 

H 82 C 27 61 7,3 0,82 1,7 1427 591 Cirrhose 

H 73 C 28 53 7,3 0,75 1,83 2053 1212 cirrose 

H 69 P 48 63 7,1 0,47 1,02 957 542 TBC 

F 58 C 42 57 7 0,28 0,98 849 641 tbc 

F 57 C 17 69 7,4 2,02 1,84 312 575 CARDIO 

H 50 C 18 67 7,3 1,12 1,05 315 160 CARDIO 

H 63 C 17 69 7,4 2,28 1,93 1757 316 cirrhose 



 
 

H 68 C 9 51 7,3 1,03 1,24 522 127 CARDIO 

F 43 C 21 75 7,4 3,1 2,95 432 128 CARDIO 

H 50 H 37 74 7,1 0,43 2,6 402 483 TBC 

H 66 C 59 81 7,1 0,48 1,05 464 427 TBC 

H 72 P 61 68 7,1 0,41 1,03 629 532 TBC 

H 49 C 43 59 7,1 0,44 0,86 701 529 tbc 

F 62 C 22 48 7,3 1,59 2,03 625 401 CARDIO 

F 80 C 19 51 7,4 0,84 1,05 706 432 CARDIO 

H 40 P 51 64 7,1 0,41 0,75 802 765 TBC 

H 55 C 18 49 7,4 0,95 1,09 742 503 CARDIO 

 

 


