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CASE REPORT

Post-infectious fibrothorax revealed by vascular complications
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ABSTRACT

Post-infectious fibrothorax occurs after a strong inflammatory response of the pleura to germs. It often happens when the
patient doesn't receive timely and effective treatment. Extensive pleural thickening with calcifications suggests a tubercu-
lous cause in our epidemiological context, especially when there is no evidence of chronic asbestos exposure.

We present the case of a 50-year-old woman who has been experiencing exertional fatigue and recurrent cough since child-
hood. She recently had two weeks of worsened shortness of breath, lower limb swelling, and fever. Initially, she was treat-
ed for infectious bronchitis, but further investigations revealed bilateral pleural calcification causing thoracic deformities,
as well as pulmonary volume restriction and vascular complications. Despite treatment, a thromboembolic event led to a
fatal outcome. This case underscores the importance of early management of infectious pleural damage, screening for tho-

racic deformities, and thromboembolic events to prevent fatal outcomes.
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RESUME

Le fibrothorax post infectieux survient a la suite d'une réponse inflammatoire intense de la plévre aux germes, survenant
volontiers en absence de prise en charge précoce et adaptée. La présence de pachypleurite étendue associée a des calcifica-
tions en 1'absence d’exposition a I'amiante sont en faveur d"une étiologie tuberculeuse dans notre contexte.

Nous rapportons le cas d"une patiente de 50 ans ayant une notion de fatigabilité a 1'effort et de toux récurrente depuis 1'en-
fance. Elle présentait depuis deux semaines une exacerbation de la dyspnée avec cedéme des membres inférieurs évoluant
dans un contexte fébrile traitée comme surinfection bronchique. Les explorations objectivaient une calcification pleurale
bilatérale avec déformation thoracique, restriction de volume pulmonaire et des complications vasculaires. Malgré I'initia-
tion de thérapeutiques, l'issue a été fatale suite a un évenement thromboembolique (ETE). Ce cas met en évidence I'impor-
tance de la prise en charge précoce des atteintes pleurales infectieuses, du dépistage des déformations thoraciques et de

celui des ETE pour une moindre morbi-mortalité.
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INTRODUCTION

Le fibrothorax est une complication rare et sévere
d’une inflammation pleurale intense le plus souvent
d’origine infectieuse, immunologique ou néoplasique.
Les causes les plus fréquentes sont ’hémothorax, I'em-
pyeme, la tuberculose, et le mésothéliome entres
autres [1]. Le fibrothorax se caractérise par un proces-
sus fibrosant dense et étendue des feuillets pleuraux
responsable de leur fusion. Il en résulte une rétraction
de I'hémithorax atteint, avec perte de volume pulmo-
naire et trouble ventilatoire dont I'importance est cor-
rélée a celle de la fibrose [2]. Une pleurésie passée ina-
percue peut évoluer vers une pachypleurite avec calci-
fication pleurale dont la découverte peut étre fortuite
devant la survenue de complications et ou la réalisa-
tion d'un examen d’imagerie chez un sujet asympto-
matique [1, 2]. Aucun aspect a I'imagerie n’est patho-
gnomonique d’une étiologie particuliere, le diagnostic
de certitude repose sur un faisceau d’argument et la
biopsie pleurale par thoracoscopie. Les patients at-
teints peuvent avoir des troubles respiratoires avec
une altération de leur qualité de vie. D’ot1 I'importance
d’une prévention par prise en charge précoce et adé-
quate des pleurésies infectieuses associant anti-
infectieux, drainage et kinésithérapie. Le traitement
curatif repose sur la décortication dont les indications
sont sélectives et les résultats mitigés [2, 3].
Observation clinique

I s’agit d’une patiente de 50 ans ménagere avec une
histoire de maladie pulmonaire dans l'enfance non
documentée au décours de laquelle survint de fagon
récurrente des épisodes de toux séche et une fatigabili-
té a l'effort d’aggravation progressive. Elle a recu une
antibiothérapie a base d’amoxicilline pour toux seche,
et dyspnée au moindre d’effort avec orthopnée évo-
luant depuis 2 semaines dans un contexte d’anorexie
et fievre vespéro-nocturne sans frissons.

La patiente a été vue en consultation a J5 de cette anti-
biothérapie, I'examen physique objectivait une tempé-
rature a 37,5°C une fréquence respiratoire (FR) a 38
cycles/min, une saturation pulsée en oxygene (SpO2)
a 70% a l'air ambiant, un pouls a 109 pulsations /min,
une pression artérielle a 137/93 mm Hg, un indice de
masse corporelle (IMC) a 17,5 kg/m2, une paleur des
conjonctives, et une absence de cyanose.

A T'examen pleuropulmonaire le thorax était déformé
avec une lordose et un affaissement antérosupérieur
de I'hémithorax gauche (Figure 1a). Il n'y avait pas de
tirages intercostaux mais une diminution de I’amplia-
tion thoracique associée a un syndrome d’épanche-
ment pleural liquidien bilatérale dont la ponction était
blanche.

L’examen cardiovasculaire avait objectivé une turges-
cence spontanée des jugulaires et un reflux hépato-
jugulaire, des cedemes des membres inférieurs gardant
le godet et remontant aux cuisses, des bruits du coeur
réguliers. L’abdomen est légerement étalé avec une
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infiltration cutanée marquée par un sillon dépressif
cutané correspondant a la marque de son pagne, et
un discret déplissement de l'ombilic. L’abdomen
était souple avec une hépatomégalie a bord mousse
avec la fleche hépatique mesurant 14cm. L'examen
des autres appareils et systémes était sans particula-
rité.

FIGURE 1 : Morphologie du thorax avec affaissement plus
marqué de I'hémithorax gauche de face (a), radiographie
thoracique de face objectivant des pincements des espaces
intercostaux et une calcification pleurale réguliére, bilaté-
rale en os de seiche (b).

A l'examen biologique, le taux d’hémoglobine était
a 8,7 g/dl avec les polynucléaire neutrophiles a 1,9
10% /mm?3, les plaquettes a 410 103/ mm3, la créatini-
némie a 0,5mg/dl, le Na a 135meq/ml, le K+ a
4meq/l et la VS a 09 et 37 mm respectivement a la 1er
et 2¢me heure.

L’échographie pleuropulmonaire avait objectivé une
absence du glissement pleurale dans les quadrants
latéro-basals, et postéro-basals, une ligne pleurale
irréguliére aux quadrants antérieurs, associée a des
lignes B dans les quadrants antérosupérieurs.

Les valeurs spirométriques étaient VEMS/CVF 0,60 ;
une CVF 2,04 (73%), un VEMS 1,23 (55%), un DEP
115L/s (19%) et un DEMM-25/75 0,79 (29%) corres-
pondant & un Déficit Ventilatoire Mixte modérée
avec test de réversibilité rapide non significatif.

La radiographie thoracique de face avait objectivé un
pincement des espaces intercostaux avec des plaques
pleurales sous forme d’opacités denses verticales,
bilatérales plus marquées a gauche associées a des
opacités parenchymateuses nodulaires denses et une
cardiomégalie (ICT= 0,64) (Figure 1b).

La tomodensitométrie (TDM) thoracique avait objec-
tivé un épaississement réticulaire des septas, un as-
pect d’ceil vasculaire des vaisseaux parenchymateux,
un épaississement avec calcification bilatérale des
feuillets pleuraux sans épanchement. Il s’y associait
une cardiomégalie, une dilatation des cavités car-
diaques gauches et des signes d’"HTAP sans embolie
pulmonaire (Figure 2a-2c).

Elle a bénéficié en ambulatoire d'un traitement per
os a base de furosémide a la dose de 20mgx2/jr et
d’acénocoumarol a la dose de 4mg/j. Elle est reve-
nue a 'hopital 48h plus tard dans un tableau
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d’altération de la conscience motivant son transfert en
réanimation. Les explorations objectivaient une hypo-
natrémie 109mmol/], et la présence d'un embole mo-
bile dans le ventricule droit a I"échocardiographie au
lit du malade (Figure 2d). Elle a bénéficié d’une anti-
coagulation curative, une oxygénothérapie et la correc-
tion des troubles ioniques. L’évolution initiale était
marquée par une reprise de la conscience en 24-48h.
Le déces par arrét cardiorespiratoire est survenu a 72h
d’hospitalisation au décours d’une bradycardie ne ré-
pondant pas aux mesures de réanimation usuelles.

FIGURE 2 : TDM thoracique fenétre parenchymateuse coupe
axiale opacités nodulaires parenchymateuses denses et dis-
torsion parenchymateuse (a); coupe axiale passant par le
ceeur et le foie calcification pleurale en « os de seiche » bila-
térale avec spicules parenchymateuses denses(b), coupe
axiale passant par 'artére pulmonaire augmentation graisse
sous pleurale et AP/AA (c); Echographie cardiographie au
chevet du patient coupe deux cavités en xiphoidienne embole
mobile dans le ventricule droit (d).

DISCUSSION

La survenue de fibrothorax est généralement secon-
daire a une inflammation sévere de la plevre. Sa dé-
couverte chez un sujet de la 52me décade doit motiver
une enquéte étiologique minutieuse. Les étiologies
pouvant étre évoquées devant une calcification pleu-
rale diffuse et bilatérale sont entre autres 1’'hémotho-
rax, le mésothéliome malin, la fibro-hyalinose pleurale,
le lymphome pleural, les métastases pleurales, et la
tuberculose pleurale primaire ou post primaire [1,2,4]
Chez la patient I'hypothése d’hémothorax était peu
probable car aucune notion de traumatise récent ou
ancien n’a été retrouvé. De plus l'imagerie n'a pas
objectivé de cal osseux au niveau des cotes. Concer-
nant le mésothéliome, il est secondaire a I'exposition a
I'amiante dans plus de la moitié des cas et survient
volontiers chez les sujets masculins de plus de 50 ans
[1]. Notre patiente en dépit de 1'4ge favorable n'a pas
de notion d’exposition professionnelle a 'amiante. Elle
a vécu essentiellement en milieu rural et présente une
atteinte bilatérale. Sachant que durant le mésothéliome
I’atteinte est volontiers unilatérale et douloureuse peu
dyspnéique associant épanchement et plévre irrégu-
liere multi-lobulée [5]. La fibro-hyalinose, autre patho-
logie liée a linhalation de fibre d’amiante, dont
I'aspect est similaire de la classique os de seiche des
séquelles tuberculeuses. Elle se caractérise par une
fibrose hyaline de la plevre qui se calcifie secondaire-
ment et l'atteinte peut étre uni ou bilatérale [4]. Les
différents arguments épidémio-cliniques recueillis
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nous permettent d’écarter toute origine liée a une
exposition a I'amiante.

Les métastases ont été écartées devant I’absence de
foyer primitif expressif, d’épanchement pleural liqui-
dien actif, et surtout la déformation thoracique
associée a la restriction qui témoigne de séquelle
d’un processus bénin chronique [1,5,6]. La patiente a
rapporter une notion d’infection sévére dans l'en-
fance prise en charge traditionnellement au décours
de laquelle elle aurait développé une fatigabilité a
I'effort et dont I'évolution est émaillée d’épisode ré-
curent de toux. Ces antécédents et la présence d’hy-
pertension artérielle pulmonaire témoignent d'un
processus infectieux ancien avec répercussion chro-
nique survenant dans zone a ressources limitées et
endémique pour la tuberculose. Il est reconnu que
plévre est le site le plus concerné par la tuberculose
(TB) apres l'atteinte parenchymateuse tant a I'échelle
globale qu’au niveau national [7,8]. Il peut s’agir
d’un exsudat lymphocytaire volontiers unilatéral, ou
d’un véritable empyéme chronique évoluant vers
I'épaississement et la calcification des feuillets pleu-
raux [2, 7]. Dans les cas extrémes il y a fusion des
feuillets pleuraux avec déformation thoracique et
restriction sévere comme dans notre présent cas cli-
nique [1,2,6,7]. Plusieurs cas de fibrothorax secon-
daire a une tuberculose ont été décrits dans la littéra-
ture. Ils peuvent étre unilatéraux ou bilatéraux, attei-
gnant les sujets sans distinction de sexe ou d’age et
résidants dans des zones d’endémie tuberculeuse
[9,10]. De plus le fibrothorax post-tuberculeux est
caractérisé a la TDM par une pachypleurite verticale
réguliere et étendue épargnant la plevre médiasti-
nale avec adhésion des feuillets pleuraux. Il s’y asso-
cie une calcification, et une augmentation de Ia
graisse sous pleurale comme retrouvée chez la pa-
tiente [1,2,6]. Quelques cas de TB active initiée par
une calcification pleurale avec pleurésie sans défor-
mation thoracique notable ont été décrit dans la litté-
rature [9,10]. L’atteinte bilatérale bien que rarement
décrite n’est pas une exception pouvant expliquer les
séquelles restrictives importante en absence de prise
en charge adéquate [6,10]. Des pachypleurites majo-
ritairement post infectieuses, associant trouble venti-
latoire restrictif plus fréquemment léger sans signe
de calcification notable ont été décrite au Togo. Cet
épaississement pleural survenait au décours d’épan-
chement pleuraux dans plus de 60% et les symp-
tomes évoluaient en moyenne depuis 9,19+ 8,9 se-
maines [11]. L’absence de calcification peu s’explique
par le délai d’évolution plus court et la part impor-
tante d’atteinte non tuberculeuse. Devant les argu-
ments épidémiologiques, cliniques et tomodensito-
métriques nous retenons par élimination le diagnos-
tic de fibrothorax post post infectieux probablement
tuberculeux. Quel que soit I"étiologie du fibrothorax,
I"hémithorax concerné peut étre le siege d'une perte
de volume avec trouble ventilatoire [6]. Selon I'im
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portance de ce dernier, s’installe une dyspnée d’effort
d’aggravation progressive, avec a long terme la surve-
nue de complications vasculaire comme |’hypertension
pulmonaire (HTP) et le coeur pulmonaire chronique
(CPC) [12]. Notre patiente présentait des signes cli-
niques d’hyperpression cardiaque droite, des signes
d’HTAp a I'angioTDM thoracique qui avait écarté une
embolie pulmonaire. De plus la spirométrie avait ob-
jectivé un profil restrictif modéré sachant qu’une CVF
inférieure a 80% serait significativement plus associée
a une PAPS élevée et a un risque d’hospitalisation
pour décompensation cardiaque [12]. La visualisation
de caillot mobile dans le ventricule droit quelques
jours plus tard est fortement évocateur de migration
d’un thrombus provenant des membres inférieurs [13,
14]. D’ou I'importante de coupler a la TDM un doppler
cardiaque et ou des membres inférieurs afin de traquer
un évenement thromboembolique devant tout déficit
ventilatoire restrictif associé a une HTP. La survenue
du déces au décours d'une bradycardie pourrait s’ex-
pliquer par la migration du caillot du ventricule droit
vers les artéres pulmonaires réalisant ainsi un tableau
d’embolie pulmonaire aigu malgré un traitement cura-
tif en cours [13, 14]. La prise en charge du fibrothorax
est chirurgicale avec un impact positif notable sur les
troubles ventilatoires et la morphologie thoracique
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