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Un cas d’embolie pulmonaire aprés guérison chez un patient atteint de

COVID-19

Yacine Benhocine

RESUME

5

La maladie a Coronavirus (COVID-19) dans sa forme
grave est souvent associée a une incidence élevée de
coagulopathies et de thromboses, dans les dix premiers
jours, qui justifie I'intérét de prévenir les complications
thromboemboliques notamment l'embolie pulmonaire
(EP), en cours d’hospitalisation. Nous rapportons ici le
cas d’'un patient guéri d’'une pneumonie a SARS-CoV-2
compliquée d’'un syndrome de détresse respiratoire aigu
ayant présenté une embolie pulmonaire (EP) a 11 jours
de sa sortie de la réanimation du CHU Tizi-Ouzou. Cette
rare observation pose le probleme de la nécessité de la
surveillance étroite des patients guéris, de la poursuite
du traitement anticoagulant apres la  sortie
d’hospitalisation.

Mots clés embolie  pulmonaire, COVID-19,
coagulopathies.
INTRODUCTION

Selon la littérature, les patients admis dans les
unités des soins pour des formes graves de
COVID-19 présentent une incidence élevée de
coagulopathie et de thrombose (1-4). Les
recommandations des sociétés savantes ont été
émises pour prévenir et minorer la survenue de
ces complications, notamment en matiere de
thromboprophylaxie (5-6). Cependant, il n’est
pas encore établi dans la littérature récente, si
les risques thromboemboliques persistent chez
des personnes guéries de COVID-19.

Nous rapportons ici 'observation clinique d'un
patient admis le 05 avril 2020 dans le service
de réanimation du CHU Tizi-Ouzou (Algérie),
pour une forme sévére de pneumonie virale a
SARS-CoV-2 compliquée de Syndrome de
détresse respiratoire aigu de l'adulte (SDRA),
qui a développé une embolie pulmonaire (EP)
une dizaine de jours apres sa sortie de
réanimation, alors qu'il était cliniquement et
biologiquement guéri, avec 2 tests PCR négatifs
pour SARS-CoV-2.

OBSERVATION

Il s’agit d’'un patient agé de 62 ans, dont les
antécédents sont constitués essentiellement
d'un diabete type 2 et d’'une cholécystectomie.
Il était sous antidiabétiques oraux. Son histoire
commence une semaine avant son admission
par une fievre et une toux seche, puis s’installe
au 6éme jour une dyspnée qui a motivé sa
consultation a l'unité grippe du CHU Tizi-Ouzou
ol le test PCR SARS-Cov-2 se réveéle positif.

ABSTRACT

Coronavirus disease (COVID-19) in its severe form is
often associated with a high incidence of coagulopathies
and thromboses, in the first ten days, which justifies the
interest of preventing thromboembolic complications, in
particular ~ pulmonary  embolism  (PE), during
hospitalization. We report here the case of a patient
cured of SARS-CoV-2 pneumonia complicated by acute
respiratory distress syndrome who presented with
pulmonary embolism (PE) 11 days after leaving the
intensive care unit of the Tizi-Ouzou University Hospital.
This rare observation poses the problem of the need for
close monitoring of cured patients and the continuation
of anticoagulant treatment after discharge from hospital.

Keywords COVID-19,

coagulopathies.

pulmonary  embolism,

Il est admis le 04 avril 2020, initialement au
service des maladies infectieuses, pour la prise
en charge de cette atteinte respiratoire. Il sera
admis en réanimation le lendemain de son
hospitalisation, pour hypoxémie majeure. A
I'examen clinique, il est lucide et cohérent,
stable sur le plan hémodynamique. Il pese 93
kg pour 169 cm, IMC 32,63 kg/m?.

BN

Il présente une polypnée a 30 cycles par
minute, 'auscultation pulmonaire révele une
diminution du murmure vésiculaire dans les
bases.

La tomodensitométrie (TDM) thoracique
montre des images hypodenses entourant les
structures bronchiques avec des condensations
des  structures parenchymateuses para
bronchiques ; et un comblement alvéolaire
(figure 1).

Les gaz de sang réalisés sous 6 litres d’oxygene
montrent une hypoxémie sévere : PaO; : 38
mmHg ; PaCO; : 35 mmHg ; pH : 7,49 ; SaO: :
79 % et Lactates 1,5 mmol/L. Devant
I'aggravation de la dyspnée et la survenue
d’une fatigue musculaire respiratoire, le patient
est intubé, sédaté puis curarisé sous ventilation
mécanique.  Malgré  l'optimisation  des
parametres de ventilation protectrice, il
demeure initialement hypoxique. Les gaz du
sang réalisés avec FIO2 100% montrent une
Pa02 a 90 mmHg; une PaCOz a 36 mmHg, un
Ratio Pa02/Fi0; a 100 mmHg. Il s’agit d'un
SDRA sévere selon la classification de Berlin

(8).
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Figure 1. TDM a I'admission

I est mis en décubitus ventral 6 heures apres son admission
avec une amélioration significative de 'hématose engendrant
donc un début de la baisse de la FiO2 tout en maintenant une
PEEP significative.
Le patient bénéficiera au cours de son séjour des manceuvres
de recrutement, entrainant une amélioration de I'hématose ;
ce qui permettra l'arrét des sédations, le sevrage ventilatoire
et I'extubation le 20 avril, soit a J16.
Le patient a regu, au cours de son séjour, la chloroquine,
I'azithromycine, une anticoagulation prophylactique par une
Héparine a bas poids moléculaire (HBPM) et une
antibiothérapie probabiliste par Amoxicilline / acide
clavulanique et gentamycine, avec de la vitamine C.

Des examens complémentaires ont été réalisés, retrouvant
une légere hyperglycémie a 1,58 g/l, une lymphopénie
majeure a I'admission avec début de normalisation a J16, un
taux de paquettes a 220 000 el/mm3. Le taux de fibrinogéne a
été au maximum a 9,5 g/L a J6, avec un pic de D-Dimeres a
1900 ug/L (D’ou I'anticoagulation curative).
Le patient est porté sortant de la réanimation a ]20,
transférer dans son service d’origine (maladies infectieuses)
sous oxygene aux lunettes nasales. Le sevrage a 'oxygene est
réalisé huit jours aprés sa sortie de la réanimation.
Devant la reprise compléte de l'autonomie de toutes les
activités de la vie quotidienne, 'anticoagulation est arrétée,
puis le patient est retourné a domicile aprés un séjour
hospitalier total de 30 jours. Deux jours apres son retour a
domicile, il présente une angoisse, une dyspnée au moindre
effort et une douleur basi-thoracique droite. A sa réadmission
en soins intensifs, un infarctus du myocarde a été éliminé
(ECG, troponine I et le BNP normaux). L’angioscanner
thoracique confirme une embolie pulmonaire (EP) proximale,
bilatérale avec des atteintes segmentaires et sous-
segmentaires (figure 2).

Figure 2. TDM révélant I'embolie pulmonaire

Il est mis sous HBPM a dose curative (0,8 ml/12h/s/c) avec
relais précoce par antivitamine K (AVK), pour une durée de 6
mois. L’évolution étant rapidement favorable, le patient sort
de I'hopital aJ11 de sa réadmission.

L’échographie cardiaque est normale, sans signes droits, pas
de thrombose veineuse profonde évolutive a 'échodoppler
des membres inférieurs.

DISCUSSION

La majorité des publications qui accompagnent la pandémie
de COVID-19 confirment que cette maladie s’exprime
principalement par une pneumonie virale qui peut évoluer
rapidement vers un SDRA (7-8). Il est également établi que
I'évolution de la maladie peut se compliquer de défaillance
multiviscérale qui serait favorisée par des troubles de la
coagulation qui sont en partie attribuées a la dysfonction
endothéliale (9), par l'orage cytokinique et par Ila
dysrégulation immunitaire (10).

Dans ce contexte, il est décrit plusieurs cas d’embolie
pulmonaire chez des patients admis en soins intensifs pour
des formes gaves de COVID-19. L’EP apparait comme un
facteur de gravité qu'il faut, par conséquent, rechercher chez
les patients infectés au moindre signe d’aggravation (2- 5,
11). Les anomalies de coagulation rencontrées dans cette
maladie ont conduit les experts internationaux a publier des
recommandations qui visent a améliorer la prise en charge
afin de réduire le risque de complication thromboembolique
en instaurant une anticoagulation de préventive a curative en
fonction du degré de risque thromboembolique (6-7).

Certaines équipes préconisent, sans en donner les modalités,
le maintien d’un traitement anticoagulant aprés sortie de
I'’hoépital chez les patients avec des facteurs de risque (11). Si
I'EP peut compliquer le parcours des patients avec la COVID-
19 lors de la phase aigué de la maladie (2-5, 11), il n’existe
pas a I'heure actuelle des recommandations quant au type
d’anticoagulation a maintenir en dehors de la phase aigué et
surtout quand une guérison clinique et biologique est établie.
Notre patient a présenté une EP alors qu’il était déclaré guéri
et retourné a domicile. Il était redevenu autonome pour la
marche et pour les activités quotidiennes, ce qui avait motivé
I'arrét du traitement anticoagulant. Le seul facteur de risque
cardiovasculaire qu'il présentait, étant une obésité modérée
avec IMC a 32,63, ne justifiant pas le maintien d’un traitement
anticoagulant.

Qu’est ce qui pourrait donc expliquer la survenue de cette EP
au moment ol le risque de survenue semble le plus bas ? Est-
ce la persistance des lésions endothéliales pour laquelle une
équipe suisse (12) a émis deux hypothéses de survenue ? La
premiére est une activation de l'endothélium par l'orage
cytokinique ; la seconde est une atteinte directe des cellules
endothéliales par le coronavirus ; en se fixant sur le récepteur
de l'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 (ACE2). Ce
récepteur s’exprime dans différents organes : les poumons, le
ceeur, les reins, I'intestin mais aussi I’endothélium vasculaire.
Or ce dernier est un organe a la fois paracrine, endocrine et
autocrine indispensable a la régulation du tonus vasculaire et
au  maintien de  l'’homéostasie  vasculaire.  Son
dysfonctionnement entraine le risque de microthrombose et
de vasoconstriction au niveau de ces différents organes cités
ci-haut (13-14).

Une autre particularité est notée au niveau pulmonaire, ou il
est décrit un climat ultra inflammatoire observé et qui est
considéré comme une atteinte pulmonaire spécifique
baptisée « coagulopathie intravasculaire pulmonaire » pour la
différencier de la coagulation intravasculaire disséminée
(CIVD) qui, elle, touche de nombreux organes (4).
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Ce terrain hyper-inflammatoire persiste-t-il plus longtemps
apres la guérison et la négativation des tests RT-PCR pour le
SARS-CoV-2 ? Cette hypothése nous parait la plus plausible
par le fait que notre patient a présenté cette EP bien a
distance de la négativation des tests RT-PCR.

CONCLUSION

La maladie thromboembolique, notamment I'EP est une
complication qui peut survenir chez les patients séverement
atteints de la COVID -19. I faut la prévenir et la rechercher
activement en présence d'une aggravation respiratoire. Elle
est rapportée dans la phase aigiie de la maladie. Sa survenue
a distance de la prise en charge de réanimation et apres
guérison clinique et biologique doit-elle étre rattachée au
COVID-19 ? Quelle en serait I'hypothése vraisemblable ? Est-il
licite de poursuivre le traitement anticoagulant, bien au-dela
de I'hospitalisation, mais pour quelle durée et a quelle dose ?
Ce sont les interrogations que pose la présentation de cette
observation rare.

Déclaration d’intéréts: les auteurs ne déclarent aucun
conflit d’'intérét en rapport avec cet article.
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