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Résumé

Il a été décrit des cas de pneumo médiastin et de pneumothorax lors d’atteinte pulmonaire au COVID-19. Nous
rapportons le cas d’un pneumothorax survenu chez une patiente au décours d’une hospitalisation pour un syndrome
de détresse respiratoire aigiic (SDRA) sévére consécutive a une pneumonie au SARS-Cov-2. La dégradation du
tableau respiratoire malgré le diagnostic et la prise en charge précoce a conduit au déces de la patiente.

Mots clés: COVID-19 ; SDRA sévére ; Pneumothorax spontané.
Summary

Cases of pneumomediastinum and pneumothorax have been reported in lung damage to COVID-19. We report
the case of a pneumothorax that occurred in a patient after hospitalization for severe acute respiratory distress
syndrome (ARDS) following SARS-Cov-2 pneumonia. The deterioration of the respiratory picture despite the
diagnosis and the early management led to the death of the patient.
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Introduction : Le SARS Cov-2 ou COVID-19 sévit
depuis décembre 2019, date de son apparition dans
la ville de Wuhan (en Chine). Véritable pandémie
mondiale actuelle, elle sévit au Gabon depuis mars
2020. L’infection a SARS-Cov-2 atteint plusieurs
organes dont le systéme respiratoire et y constitue
des formes graves dans pres de 20% de cas [1, 2]. Le
syndrome de détresse respiratoire aigu€ sévere
(SDRA) est une complication fréquente de la
pneumonie a SARS Cov-2 qui emmeéne a pratiquer
des assistances respiratoires tel que la ventilation
mécanique (VM) chez 5 a 20% des patients
hospitalisés en réanimation [3]. Si la prise en charge
du SDRA dans I’infection a SARS-Cov-2 est bien
documentée, celles de ces séquelles respiratoires
commencent a €tre micux identifiées [4, 5]. Le
pneumothorax  est une des  nombreuses
complications rencontrées au cours de la maladie a
coronavirus [6, 7]. Il est rarement observé en post-
COVID-19, avec une incidence de 2% chez les
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Photo 1 : TDM de port gentil
03/01/2022

Il s’agissait d’'un SDRA sévére (PaO2/FiO2 =
81mmHg). Par ailleurs le bilan biologique note une
¢lévation de la CRP et des D-Diméres (24 mg/L et
3260 ng/ml), une anémie a 8.9g/dl. La prise en
charge a consisté a des séances de ventilation non
invasive (VNI) itératives, puis en une ventilation
mécanique (VM) invasive de type protectrice avec
curarisation et sédation profonde dés le 3°™ jour
d’hospitalisation devant les signes d’aggravation du
SDRA (PaO2/FiO2 = 64mmHg). Par ailleurs, le
reste du traitement consistait en une corticothérapie

Photo 3 : TDM de contréle apreés
pose drain gauche 26/01/2022

patients ayant nécessit¢ une admission aux soins
intensifs. Sa gravité met rapidement en jeu le
pronostic vital [8, 9]. Les auteurs rapportent la
survenue d’un pneumothorax au décours d’un SDRA
au SARS-Cov-2.

Observation : Mme TMML, agée de 44 ans ayant
un trouble du rythme cardiaque traité par
bétabloquant (Bisoprolol 5 mg) a été¢ admise dans le
service de Réanimation-COVID-19 de I’Hopital
d’Instructions des Armées d’Akanda (HIAA) pour
détresse respiratoire aigiie survenue a 1’effort quatre
jours aprés une premiere hospitalisation pour
pneumopathie 8 SARS-CoV-2.

Lors de sa premiére hospitalisation, elle avait été
admise dans un tableau de détresse respiratoire aigué
sur pneumonie & SARS-Cov2, confirmée par un test
RT-PCR positif, un scanner thoracique identifiant
des foyers en verres dépolis extensives et des images
de condensation aux deux champs pulmonaires avec
niveau d’atteinte a 55% (photo 1).
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Photo 2 : TDM pneumothorax gauche 26/01/2022

(Dexamethasone), une héparinothérapie
(Enoxaparine), une bi-antibiothérapie (Ceftriaxone
et Ciprofloxacine), d’un inhibiteur de la pompe a
proton (Oméprazole). Durant la ventilation
mécanique, elle a présenté un sepsis séveére sur
pneumopathie acquise sous ventilation mécanique a
Klebsiella pneumoniae pour laquelle une bi
antibiothérapie adaptée (Imipénéme/Amikacine) a
été introduite. Une atteinte rénale avec polyurie, un
flutter atrial ayant nécessit¢ une cardioversion
chimique par amiodarone, ont été observés.

Photo 4 : Image de pneumothorax a droite le 31/01/2022
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La régression du SDRA (PaO2/FiO2 a 266 mmHg)
au 7°™ jour d’hospitalisation permet son extubation
au 10°™ jour de la ventilation mécanique. Une
kinésithérapie respiratoire a été¢ initiée deés son
extubation, ainsi qu’un suivi du pneumologue et du
cardiologue. Sa sortie pour le domicile a été décidée
au terme de 15 jours d’hospitalisation en réanimation
avec comme prescription des corticoides inhalés
(Formotérol) et anticoagulant orale (Rivaroxaban).

Au 4% jour de son retour a domicile, et aprés un
effort de toux, la patiente a consulté & nouveau pour
détresse respiratoire associée une fiévre a 39°C. Une
échographie cardiaque a révélé un ventricule droit
modérément dilaté. Un angioscanner thoracique
réalisé, a exclu une embolie pulmonaire mais a
révélé la présence d’un pneumothorax de grande
abondance gauche ainsi qu’un syndrome interstitiel
bilatérale diffus avec bronchectasies multiples
(photo 2). Le bilan infectieux fait de sérologie virale,
d’hémocultures et d’ECBU est resté négatif. La prise
en charge a consisté a la mise en place d’un drain
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Photo 5 : contréle radiographie
du drain a droite le 02/02/2022

thoracique, d’un  anticoagulant et d’une
oxygénothérapie a la lunette nasale (débit 2L/min).
L’ablation du drain thoracique a eu lieu a la 48°m¢
heure aprés radiographie thoracique de controle
(photo 3). Au 5% jour la recrudescence des
hyperthermies a nécessité la réalisation d’un bilan
infectieux objectivant une hyperleucytose a
12 400/mm3 a PNN (83%), une CRP a 209.62 mg/I,
des hémocultures et ECBU restant négatives. Une
seconde association d’antibiotique a été administrée
(Piperacilline-Tazobactam/Tobramycine). Le
tableau respiratoire s’est dégradé a nouveau au 7°m
jour d’hospitalisation ce qui a motivé la réalisation
d’une radiographie du thorax qui a révélé la
constitution  d’un  important  pneumothorax
controlatéral a droite et d’un petit pneumothorax
gauche (photo 4) ceci a motivé la pose d’un drain
thoracique a droite. Le contrdle radiologique a 24
heures a révélé la reconstitution massive du
pneumothorax a gauche (photo 5).

visionneuse d’i

Photo 6 : contréle apres talcage a droite et pose
du drain a droite le 02/02/2022
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Un talcage du poumon droit par le drain thoracique
a été effectué puis un nouveau drain thoracique a
gauche a été posé (photo 6). La patiente a présenté
par la suite une instabilit¢ hémodynamique et
respiratoire conduisant a son décés malgré les
mesures de réanimation entreprises.

Discussion : Notre cas clinique rapporte la
formation du pneumothorax spontané au décours
d’une hospitalisation pour SDRA sévére sur SARS-
Co-2 chez une patiente ayant bénéficié d’'une VNI
et dune IOT avec VM. Sur le plan
physiopathologique les mécanismes évoqués sont
multiples. Ils peuvent étre liés a la patiente elle-
méme, aux différentes techniques de ventilation
et/ou a la fibrose pulmonaire. La ventilation du
SDRA séveére sur COVID-19 constitue un défi
majeur qu’elle soit invasive ou non. En effet, le
SDRA sur COVID-19 présente certaines spécificités
et des particularités qui nécessitent une attention
toute particuliére. Une de ces particularités est que
I’atteinte pulmonaire sévere sur COVID-19 se
distingue du SDRA classique par une compliance
(reflet de la distensibilitt du parenchyme
pulmonaire) fréquemment préservée. C’est ainsi que
Gattioni et al [10] distinguent deux phénotypes de
I’atteinte respiratoire. Le type L (low elastance) pour
¢lastance basse ¢’est-a-dire compliance conservée et
le type H (hight elastance) pour élastance élevée
donc compliance basse par diminution de 1'aération
pulmonaire liée a la présence d’un cedéme
pulmonaire et/ou de condensations alvéolaires [11].
Ces deux phénotypes peuvent se succéder ou
coexister au cours de I’évolution de la maladie. Chez
notre patiente, la présence de foyer en verre dépoli et
de condensation a la TDM initiale (photo n°1)
suggere la coexistence des deux phénotypes a son
admission. Par ailleurs, en réponse a I’hypoxémie,
les patients augmentent leur commande ventilatoire
neurale, il en résulte des efforts inspiratoires
importants et des volumes courants élevés. Ces
efforts inspiratoires importants sont responsables de
la génération de pressions intrapleurales trés
négatives et des pressions transpulmonaires ¢élevées
pouvant entrainer des « PSILI» (patient self-
inflicted lung injury) et expliquer la survenue du
pneumothorax  spontané minime voire non
diagnostiqué chez notre patiente en cours
d’hospitalisation [10, 11]. La patiente de ce cas
clinique a bénéficié¢ de la VNI avant et apres la VM
invasive avec pour objectif d’avoir une SPo2
supérieur ou égale a 95% et/ou une fréquence
respiratoire inférieure ou égale a 30 cycles/min. Une
PEP trop élevée lors des séances de VNI et/oula VM
invasive bien que protectrice aurait pu aussi
provoquer un  pneumothorax  retardé  par

surdistension alvéolaire. L’¢lévation des pressions
transpulmonaires au cours d’une ¢élévation brutale
de la pression intra-alvéolaire qui provoque la
rupture de la paroi alvéolaire, une diffusion de l'air a
travers les espaces interstitiels le long des axes
bronchovasculaires est dite « effet Macklin » [12,
13]. Lors de sa sortie d’hopital, les efforts
inspiratoires fournis & domicile ou la toux ont pu
entrainer un déséquilibre des pressions intra
pleurales trés négatives et des pressions
transpulmonaires élevées pouvant avoir entrainé des
Iésions pulmonaires auto-induites par le phénoméne
du PSILI et provoquer ainsi la rupture des lésions de
bronchectasie a 1’origine du pneumothorax [11,14,
15]. Les lésions de fibrose diffuses retrouvées aux
différents clichés ont également fortement participé
a réduire la compliance thoracique et augmenté ainsi
la pression intra thoracique au moindre effort. Le
poumon est I’organe le plus fréquemment atteint a la
phase aigué de la maladie et les épidémies dues a
d’autres coronavirus comme le Sars-CoV et le Mers-
CoV ont montré qu’une fibrose pulmonaire pouvait
persister apres I’infection initiale [3,5]. La fibrose
pulmonaire interstitielle est la conséquence
fréquente de la détresse respiratoire observée a la
phase aigué de la maladie. Elle est surtout attribuée
a la production accrue de cytokines pro-
inflammatoires, conséquence indirecte de I’infection
virale. Nous savons que a la phase aigué, le virus a
SARS-Cov-2 entraine un orage cytokinique
(interleukine-6, facteur de croissance transformant-
b) spécifique qui fragilise I’épithélium alvéolaire et
de I’endothélium vasculaire a I’origine du SDRA. Si
le SDRA s’explique par I’extravasation d’exsudat
dans ’espace alvéolaire avec la constitution d’un
cedéme Iésionnel, il existe au-dela de cette phase
infectieuse virale un remaniement fibrotique a
I’origine d’un dommage alvéolaire diffus (DAD),
d’un abaissement de la compliance pulmonaire
totale (CPT), d’une baisse de la capacité vitale forcée
(CVF), d’une baisse du volume expiratoire maximal
par seconde (VEMS) et d’une baisse de la capacité
de diffusion du monoxyde de carbone (DLCO)
[15,16].

Conclusion : Les mécanismes du pneumothorax
spontané post COVID-19 semblent liés a plusieurs
phénomenes qui augmentent la  pression
tranpulmonaire tels que la fibrose, les phénoménes
du PSILI ainsi que la ventilation. Le pneumothorax
spontané peut donc survenir en hospitalisation ou a
domicile. Cette complication bien que rare, doit &tre
recherchée devant toute aggravation respiratoire
chez un patient en cours d’hospitalisation pour
SDRA sévere a SARS Cov-2 mais également aprés
sa sortie.
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