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Les éléments pour comprendre

1. Définition
Le pneumothorax spontané primitif (PSP) résulte de l’issue de gaz alvéolaire dans la cavité
pleurale sans effraction de la plèvre pariétale chez un sujet exempt de pathologie pulmo-
naire (1, 2, 3). Il peut s’y associer un emphysème sous-cutané, c’est-à-dire la présence d’air
(ou de gaz) dans le derme profond et/ou les tissus périviscéraux (4), et/ou un pneumo-médias-
tin, c’est-à-dire la présence d’air dans l’espace péricardiaque (ou péri-péricardique) et/ou
péritrachéal (3, 5) [niveau de preuve 3]. Sont exclus de cette définition les pneumothorax
de la femme enceinte, de l’enfant et du nouveau-né, les pneumothorax secondaires à un trau-
matisme thoraco-pulmonaire ou à une ponction, les hémopneumothorax spontanés (6),
les pneumothorax survenant en péri-opératoire ou acquis sous ventilation mécanique et la
présence de gaz associée à un foyer de suppuration bactérienne (2, 6). Les pneumothorax
spontanés secondaires (PSS), c’est-à-dire ceux associés ou liés à une pathologie pulmo-
naire, sont exclus de cette définition (tableau 1 ; 5-11).

Tableau 1 – Pathologies associées à des pneumothorax spontanés secondaires
D’après Sahn, 2000 (2) ; Fraser, 1990 (5) et Weissberg, 2000 (6)

Infections Obstruction bronchique PIDF Autres

PIDF : pneumopathie infiltrative diffuses fibrosante ; PSS : pneumothorax spontané secondaire

Pneumocystis jiroveci
Tuberculose
Mycobactéries 
atypiques
Pyogènes 
(i. e. Staphylococcus sp,
Pasteurella sp.)
Aspergillose 
et autres mycoses
Abcès pulmonaire

Asthme
Bronchite chronique 
obstructive
Emphysème 
centrolobulaire
Mucoviscidose
Corps étranger

Fibroses pulmonaires (7)
Sarcoïdose (8)
Histiocytose 
langerhansienne (9)
Lymphangioléiomyomatose
Connectivites avec atteinte
pulmonaire (i. e. polyar-
thrite rhumatoïde)

Emphysème panlobulaire
Bulles
Atélectasie (ex vacuo) (10)
Traumatisme fermé
Maladies du tissu élastique
Endométriose
PSS cataméniaux (11)
Cancers bronchiques
et/ou pleuraux
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2. Rappels de physiopathologie
• Principes de constitution d’un PSP
L’espace pleural est virtuel (5, 12). La pression y est négative par rapport à la pression
intra-alvéolaire (13). La présence de gaz dans la cavité pleurale est anormale (14, 15) [niveau
de preuve 2]. Cette présence d’air provoque une élévation ou une moindre négativité de
la pression pleurale (4, 12) vs. La positivation de la pression pleurale explique la gravité
potentielle du pneumothorax (2, 13, 16). Le parenchyme pulmonaire se rétracte sous l’ef-
fet de son élastance naturelle (collapsus passif). L’accumulation d’air est autoentretenue,
s’il existe une continuité entre la lumière bronchique et la plèvre, c’est-à-dire une fistule
broncho-pleurale (3, 7, 16). Si à chaque cycle inspiratoire, l’air s’accumule dans la cavité
pleurale via un mécanisme de valve unidirectionnelle, à l’expiration, l’air y est piégé et
la pression augmente réalisant alors un pneumothorax sous tension. Il s’ensuit 2 méca-
nismes dramatiques : une diminution de la ventilation par le collapsus complet du paren-
chyme pulmonaire homolatéral, voire controlatéral, et une chute du débit cardiaque
droit puis gauche par compression des cavités auriculaires puis ventriculaires droites. La
pression télésystolique ventriculaire droite n’est plus supérieure à la pression intratho-
racique téléexpiratoire. Le gradient transmural du ventricule droit n’est plus positif. Si
la pression pleurale s’élève au-dessus de la pression auriculaire, le retour veineux cardiaque
diminue. Si la pression pleurale augmente encore, le volume télédiastolique du ventri-
cule droit s’effondre par un phénomène de tamponnade pneumatique. À ces phéno-
mènes barométriques s’ajoute le déplacement des structures médiastinales avec une
plicature de la veine cave inférieure et des bronchesproximales (5). 
• Constitution d’un pneumothorax par barotraumatisme
Le PSP peut survenir en l’absence de bulle sous-pleurale (17-19) [niveau de preuve 3].
Le gaz fuit depuis l’alvéole vers l’espace interstitiel périalvéolaire, l’espace périmédiasti-
nal, puis la cavité pleurale, constituant ainsi le pneumothorax. La rupture de la paroi alvéo-
laire est la conséquence d’un gradient de pression entre l’espace intra-alvéolaire et l’espace
péri-alvéolaire (4).
• PSP par rupture de bulles sous-pleurales (blebs)
Le mécanisme présumé de la constitution d’un PSP est la rupture d’une bulle (ou blebs)
sous-pleurale sous l’effet d’une élévation de pression en son sein (2, 3) [niveau de preuve
3]. L’air fuit depuis la bulle rompue vers la cavité pleurale virtuelle. Si la présence de blebs
est trouvée dans 60 à 90 % des cas de PSP ayant été traités par vidéo-thoracoscopie chi-
rurgicale (VATS), et dans plus de 80 % des PSP ayant bénéficié d’un examen tomoden-
sitométrique (TDM) thoracique (15, 18, 22), ces taux élevés ne démontrent pas de
relation de causalité [niveau de preuve 3]. 
• Mécanisme de résorption de l’air pleural
L’air présent dans la cavité pleurale se dissout dans le liquide interstitiel, le cytoplasme
des cellules mésothéliales et le plasma circulant en fonction des gradients locaux de pres-
sions partielles de chaque gaz (21). Les cellules mésothéliales éliminent le gaz par consom-
mation de l’oxygène.
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Ampleur du problème

1. Épidémiologie
L’incidence du PSP varie selon les définitions. Elle est de 18 à 28 hommes pour 100 000
habitants et par an, et de 1,2 à 6 femmes pour 100 000 habitantes et par an (24, 25) [niveau
de preuve 2]. Les PSP semblent survenir par petites épidémies probablement en rapport
avec des variations de conditions météorologiques locales (19) [niveau de preuve 3].
La mortalité du PSP est faible, inférieure à 0,5/million/an chez les sujets de moins de 35
ans (4, 16, 19, 24) [niveau de preuve 2].

2. Circonstances favorisant la survenue d’un PSP
Par définition, il n’y a pas d’étiologie du PSP. Le seul facteur de risque démontré de sur-
venue d’un PSP est le tabagisme, sans que le mécanisme soit connu [niveau de preuve
3]. Le risque d esurvenue de PSP chez les fumeurs « sains » est de 12 % vs 0.1 % chez
lees non fumeurs. Il semble exister une relation dose inhalée/risque de pneumothorax
[niveau de preuve 3]. Seuls sont définis des associations, des circonstances favorisantes,
des facteurs de risque ou des risques relatifs associés à la survenue d’un PSP (tableau 2
; 2-5, 18, 23-36).  La recherche d’une maladie pulmonaire associée à un pneumothorax
spontané est nécessaire (tableau 1) [niveau de preuve 3]. En revanche, il n’est pas démon-
tré que l’identification d’une maladie pulmonaire change la prise en charge en urgence
d’un pneumothorax spontané (1, 4, 35, 36) [niveau de preuve 3].
Les pneumothorax cataméniaux doivent être considérés comme des PSS et ils justifient
la recherche d’une endométriose thoraco-diaphragmatique (11) [niveau de preuve 3].



150
La pneumologie fondée sur les preuves

Tableau 2 – Facteurs de risque et circonstances favorisantes de survenue 
d’un pneumothorax spontané

Risque relatif Références

Facteurs de risque
Tabagisme 8 à 20/1 2, 26, 27
Sexe masculin 4 à 8 H/1 F 26, 27
Phénotype longiligne 3

Circonstances favorisantes
Survenue par bouffées épidémiques 28
Journées suivant un orage 29, 30
Forte musique à  basse fréquence (< 500 Hz) et de haute intensité (> 90 dB) 27
Élévation de la pression intrathoracique

– Efforts à glotte fermée
– Valsalva et équivalents  2, 3, 24
– Asthme grave  2, 3, 24
– Bronchiolite du fumeur  2, 3
– Accidents de décélération  4, 18, 31
– Accouchement  2, 3
– Intoxication par la marijuana  2, 3, 5

Diminution de la pression intrathoracique 24
– Inspiration contre résistance 2, 23
– Manœuvre de Müeller et équivalents 
– Mesure de la PImax  2, 4
– Ascension rapide 2, 4, 32
– Vol aérien  32, 33
– Accident de décompression  34
– Intoxication par la marijuana  26
– Présence de bulles sous-pleurales  35, 36

dB : décibel ; F : femme ; H : homme ; Hz : hertz ; PImax : mesure de la pression inspiratoire statique maximale

Éléments cliniques discriminants 
et examens à pratiquer

1. Diagnostic
Le diagnostic et le traitement du PSP reposent sur des recommandations d’experts 
fondées sur la méthode Delphi (38), sur les recommandations des sociétés savantes 
(3, 38-40) et l’avis d’experts (2, 14, 41-45).
• Signes cliniques
Ils sont variables, inconstants, de fréquence et de valeurs prédictives positives (VPP)
inconnues et non spécifiques : douleurs thoraciques, douleurs abdominales, voire pseu-
dochirurgicales, dyspnée, emphysème sous-cutané, sensation de mouvement intratho-
racique, « splash » intrathoracique, toux, modifications électro-cardiographiques 
aux changements de position, tympanisme et/ou diminution du murmure vésiculaire 
homolatéral, déplacement des foyers d’auscultation cardiaque, troubles de la repolarisation
électrocardiographique. L’association douleur brutale en coup de poignard-dyspnée-
toux-diminution du murmure vésiculaire homolatéral et tympanisme est classique, mais
de sensibilité et de spécificité inconnues [niveau de preuve 3]. Le pneumothorax est
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rarement asymptomatique et de découverte fortuite (47) [niveau de preuve 3].
• Signes de gravité (tableau 3)  
La présence d’une dyspnée importante ou de signes d’intolérance clinique impose l’éva-
cuation du pneumothorax. La gravité d’un PSP est due à la présence d’un un pneumo-
thorax sous tension et/ou d’un pneumothorax bilatéral [niveau de preuve 3]. 

Tableau 3 – Signes cliniques de gravité d’un pneumothorax spontané primitif
D’après Hurewitz, 1986 (16)

Signes d’intolérance clinique Pneumothorax sous tension

Dyspnée, cyanose, trouble du rythme, Signes d’intolérance clinique, hypotension
malaise vagal, hypoxémie et choc, asphyxie, aphonie, thorax immobile

2. Imagerie
• Radiographie thoracique
Debout, de face, en inspiration et en incidence postéro-antérieure, c’est l’examen néces-
saire et suffisant pour prendre en charge un PSP (2, 4, 5, 40) [niveau de preuve 2]. Elle
peut être mise en défaut pour pouvoir affirmer un diagnostic positif et alors seulement
un/des cliché(s) en expiration et/ou de profil, debout et/ou couché peut(vent) être utile(s)
au diagnostic (5, 40, 49, 50) [niveau de preuve 3]. Le traitement initial d’un PSP est
guidé par la clinique et le seul cliché de face en inspiration. La fréquence et le délai des
radiographies thoraciques pour le contrôle de l’évacuation de l’air, de la récidive pendant
le drainage ne sont pas connus. Un cliché dans les premières 24 heures est proposé (51)
[niveau de preuve 3].
• Tomodensitométrie
L’examen diagnostique le plus sensible est la TDM, mais son intérêt thérapeutique n’est
pas évalué (2, 4, 14, 15, 39, 41, 42, 44, 45, 51) [niveau de preuve 3]. Il n’existe pas d’étude
comparative évaluant la supériorité (ou non) de la TDM thoracique par rapport au cli-
ché thoracique pour une suspicion de PSP (14). Il n’existe pas d’étude évaluant l’intérêt
de la TDM thoracique en haute résolution pour la décision thérapeutique (14, 38). La
mise en évidence de brides, leurs prévalences, leur incidence sur la prise en charge et les
complications liées à ces dernières ne sont pas connues. Cet examen peut différencier une
bulle d’un pneumothorax limité. L’identification par la TDM de bulles homo- ou contro-
latérales lors de la prise en charge diagnostique d’un PSP n’a pas d’intérêt démontré sur
le traitement immédiat (3, 18) [niveau de preuve 3].
• Mesure du volume du pneumothorax
Les formules mathématiques de calcul du pourcentage et du volume de pneumothorax
à partir du cliché thoracique ne sont prédictives ni du pronostic immédiat, ni de la réci-
dive à court ou à moyen terme. L’intérêt de la mesure et des calculs du volume d’un PSP
par la TDM n’est pas connu (5, 15).
En pratique, on distingue sur la radiographie de thorax de face en fonction de la distance
intrapleurale (entre la lisière pulmonaire et la paroi) les pneumothorax de faible volume :
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distance < 2 cm mesurée au niveau du hile pulmonaire et ceux de volume important
(> 2 cm) (39) (figure 1). Il convient d’utiliser les outils de mesure du logiciel en cas de
clichés numérisés.

Figure 1 - Évaluation de la taille
du pneumothorax : seuils 
définissant un pneumothorax
important. 
D’après (a) ATS guideline (38) et ( b) BTS 
guidelines (39)

La mesure du volume du pneumothorax est moins importante que l’évaluation de la
tolérance clinique pour guider la thérapeutique.

• Échographie thoracopleurale
L’écho(tomo)graphie transthoracique peut reconnaître la présence d’air dans la cavité pleu-
rale. Cette technique aurait une sensibilité de 95 % chez les patients sous ventilation méca-
nique (49) [niveau de preuve 3]. L’echographie pleurale est plus sensible que le cliché
de thorax standard pour détecter un pneumothorax résiduel après drainage (50). En
revanche, l’échographie n’est pas évaluée dans le diagnostic positif et la conduite théra-
peutique pour un PSP (51).

Traitement d’un premier épisode

La prise en charge d’un premier épisode de PSP est résumée dans la figure 1. 
En l’absence de signes d’intolérance clinique, un PSP de petite taille (volume non défini
dans la littérature) et récent (ancienneté non définie) peut être traité médicalement 
(2, 3, 38-41) [niveau de preuve 3]. L’évolution et la fréquence de la résorption sponta-
née d’un premier PSP ne sont pas connues (54). 
Le bénéfice du repos au lit par rapport aux conseils de diminuer ses activités n’est pas

a = distance intrapleurale au niveau de l’apex (> 3 cm)
b = distance intrapleurale au niveau du hile (> 2 cm)

a

b
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démontré. Une durée de surveillance en hospitalisation de 3 à 6 heures pour un pneu-
mothorax de petite taille (< 3 cm à l’apex), voire après son exsufflation à l’aiguille est une
recommandation d’experts (38) [niveau de preuve 3]. L’utilisation de l’oxygénothérapie
normobare à haute concentration discontinue dans un but de dénitrogénation du gaz intra-
pleural n’a pas d’efficacité démontrée sur la diminution du temps de résorption sponta-
née d’un PSP : environ 1 % par jour (de 1,25 à 1,8 % du volume/jour) (22, 53) [niveau
de preuve 3].

1. Indications de l’évacuation de l’air
• Le pneumothorax sous tension.
Il s’agit d’une urgence vitale. Les signes évocateurs de pneumothorax sous tension sont
ceux d’une détresse ventilatoire et du choc cardiogénique (16). La présence de ces signes
de détresse impose de mettre immédiatement en relation la cavité pleurale avec l’exté-
rieur pour faire chuter la pression à la pression atmosphérique [niveau de preuve 3]. Une
aiguille creuse de gros calibre (< 18 G) ouverte doit être insérée en intercostal, en asso-
ciation avec un remplissage vasculaire (2, 16, 38, 40) [niveau de preuve 3].
• Pneumothorax avec signes cliniques d’intolérance [niveau de preuve 3].
• Pneumothorax bien toléré mais important ( > à 2 cm sur la ligne hilaire ou > à 3 cm à
l’apex) ou pneumothorax ne se résorbant pas spontanément après plusieurs jours (délai
non défini) (2, 3, 38-42, 52, 54) [niveau de preuve 3]. 

2. Techniques d’évacuation de l’air ou des gaz pleuraux
Différentes techniques d’évacuation de l’air sont utilisées et/ou rapportées (1-4, 38, 40,
45, 52, 55-61). L’information et le consentement des patients sont requis pour toute
évacuation de l’air quelque soit la technique utilisée.
En dehors du cliché de thorax de face, les examens préalables à l’évacuation à l’aiguille
et à la pose d’un drain intercostal pour le PSP n’ont fait l’objet de recommandations spé-
cifiques.
• Exsufflation et évacuation à l’aiguille
L’évacuation de l’air pleural par exsufflation à l’aiguille doit être proposée en première
intention en l’absence de critères de gravité (55-64) [niveau de preuve 1]. Il n’existe pas
de délai maximal entre le début de la symptomatologie et le diagnostic au-delà duquel
l’exsufflation à l’aiguille est impossible. Toutes les techniques et montages sont trouvés
dans la littérature sans comparaisons ni supériorité : robinets à 3 voies, seringues, cathé-
ters courts, cathéters pour voies veineuses (mono- ou multivoies), vide mural, Pleur-
evac, systèmes clos, artisanaux, etc. Le calibre de l’aiguille n’est pas défini et il va de
14-G à 18-G (62, 63). Plus le  volume d’air exsufflé est important (> 900 ml), plus le risque
d’échec est élevé (8).
L’exsufflation à l’aiguille dans le PSP a un taux de succès primaire de 80 % avec une
meilleure tolérance immédiate que le drainage intercostal (55).
L’échec d’une première procédure d’exsufflation a été associée à un risque supérieur de
récidive : 100 % dans les 6 mois (56). Il n’existe pas de différence significative entre l’ex-
sufflation à l’aiguille et le drainage thoracique en termes de taux de succès immédiat, de
taux de récidives précoces, de taux de succès à 1 an et le nombre de patients nécessitant
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une symphyse pleurale à 1 an. En revanche, l’exsufflation à l’aiguille comparativement
au drainage thoracique est associée à une réduction du nombre de patients hospitalisés
(64) [niveau de preuve 2]. L’exsufflation par la  mise en place d’un petit cathéter de
Fuhrman de 8,5 F (Cook? critical care, Bloomington, IN, USA), par la technique de Sel-
dinger, a été proposée. Son avantage réside dans la possibilité en cas d’échec de l’exsuf-
flation initiale,  de réaliser un drainage pleural avec mise en aspiration ou connexion à
une valve de Heimlich pendant 24 heures au minimum et  96 heures au maximum, avec
retour précoce au domicile (73). 
• Drainage médical intercostal 
L’information et le consentement des patients sont requis pour tout drainage.
Choix de la technique
Il est recommandé d’utiliser en première intention des drains pleuraux de petite taille (dia-
mètre < 24F) (38-39, 73-76) [niveau de preuve 1]. La structure ou le matériau optimal
du drain ne sont pas connus (75-76). Une fois la réexpansion obtenue, le maintien d’une
dépression pleurale par l’aspiration n’a pas d’intérêt démontré par rapport à l’absence d’as-
piration (70, 77) [niveau de preuve 2].  Il est possible de proposer l’évacuation de l’air
par un drainage transthoracique puis l’utilisation d’une valve unidirectionnelle de type
Heimlich, puis le suivi à domicile (38-39, 52, 72-75) [niveau de preuve 3]. La mise en
place d’un petit cathéter de Fuhrman de 8,5 F (Cook® critical care, Bloomington, IN, USA)
, par la technique de Seldinger, connecté à une valve de Heimlich (Cook? critical care,
Bloomington, IN, USA), pendant 24 h au minimum et  96 h au maximum, semble une
technique efficace  et très bien tolérée [niveau de preuve 3]. Le taux de récidive à 1 an
est de 24 % (73). 
Aucun système d’aspiration unidirectionnel n’a démontré sa supériorité (70).
Le drainage chirurgical est conseillé s’il existe un hémothorax, une bride pleuro-parié-
tale, des troubles de l’hémostase, une déformation thoracique (2, 51) [niveau de preuve
3].
Anesthésie
La mise en place d’un drain thoracique intercostal est douloureuse et elle justifie une anes-
thésie locale (lidocaïne injectée localement) (51, 78). L’antibioprophylaxie avant la pose
d’un drain thoracique pour un PSP n’est pas recommandée (51).
Site d’insertion et positionnement
Le site d’insertion préférentiel entre la voie antérieure et la voie latérale, ou d’autres voies
n’est pas déterminé (51). Ni l’intérêt d’un ciblage par échographie ou par TDM de l’in-
troduction et du positionnement du drain, ni l’intérêt d’un positionnement supérieur
(céphalique, culminal) de l’extrémité du drain dans un PSP ne sont démontrés.
Principe des dispositifs d’aspiration
L’aspiration au travers du drain thoracique suit la loi de Poiseuille et n’est fonction que
du diamètre du tube et de la dépression appliquée au système (79).
Le débit de bullage n’influe pas sur la dépression générée. Un vase d’expansion permet
de recueillir par déclivité les liquides pleuraux. Si aucune dépression n’est appliquée au
système et si le drain n’est pas occlus, clampé ou coudé, à chaque expiration, l’air s’éva-
cue par le drain et le pneumothorax se résorbe. Dans le cas du Pleur-evac (Genzyme
Surgical Products, Fall River, MA, USA), si le drain n’est pas occlus, une soupape de
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sécurité s’ouvrant au-dessus de 1 cmH2O met à l’abri d’un pneumothorax sous tension.
A l’inverse, une valve de haute négativité s’ouvre si la dépression pleurale devient trop
négative (– 13 cmH2O environ), évitant l’augmentation du gradient transalvéolaire (79).
Complications 
La fréquence des complications est faible de l’ordre de 5 % chez les opérateurs expéri-
mentés. Les malaises vagaux et des hypotensions, des plaies vasculaires et viscérales ont
été rapportés, sans fréquence connue [niveau de preuve 3]. La fréquence de survenue et
les conséquences d’un emphysème sous-cutané adjacent au point d’entrée ne sont pas
connues. Les infections superficielles (orifice) ou profondes (pyothorax) sont possibles,
mais leur fréquence est inconnue.
La mortalité en rapport direct avec la pose d’un drain pour PSP n’est pas connue. 
Des infections nosocomiales au site du drain, des ruptures traumatiques d’un anévrisme
de l’aorte thoracique, des œdèmes lésionnels pulmonaires (46, 51), des œdèmes lésion-
nels pulmonaires après une symphyse au travers du tube de drainage, lorsque la quan-
tité insufflée de talc est supérieure à 5 g, des œdèmes pulmonaires de réexpansion,
notamment en cas de délai de traitement important (68) [niveau de preuve 3].
L’œdème de réexpansion au moment du drainage a une fréquence inconnue. Il est asso-
cié à une morbidité et à une mortalité sévères de l’ordre de10 à 20 % contre moins de 1
par million pour le PSP. Sa prévention par la non-aspiration, et/ou l’aspiration douce, et/ou
l’aspiration différée n’est pas démontrée (68). Son traitement, en plus du drainage, n’est
pas codifié. Il s’agit d’un œdème pulmonaire lésionnel inflammatoire avec une hyper-
perméabilité vasculaire dans des modèles animaux.
La persistance du bullage après le septième jour peut se rencontrer dans 19 à 25 % des
cas de pneumothorax et dans 16 % des cas au dixième jour (6) [niveau de preuve 3]. Elle
ne constitue pas une indication chirurgicale. La fermeture de la brèche bronchopleurale
peut survenir dans les quinze jours (7) [niveau de preuve 3].
Dangers du clampage d’un drain thoracique
Un drain en place qui bulle témoigne d’une brèche broncho-pleurale et il ne doit pas être
clampé. Un drain clampé est équivalent à l’absence de drain et expose au risque de  pneu-
mothorax sous tension, si une récidive survient et qu’il existe une brèche broncho-pleu-
rale (16, 79) [niveau de preuve 3]. 
Ablation du drain thoracique
La technique d’ablation d’un drain thoracique n’est pas codifiée, mais l’expiration active
du patient (manœuvre de Valsalva) et la mise en aspiration du drain afin d’éviter l’entrée
d’air du dehors en dedans ainsi que l’aspiration de caillots et de fibrine pendant l’extra-
ction sont rapportées et de bon sens. 

3. Symphyse pleurale lors d’un premier épisode de PSP
Différentes techniques de symphyse pleurales, médicale ou chirurgicales ont été rap-
portées
• Symphyse chimique
La tétracycline et ses dérivés (minocycline et doxycycline), le nitrate d’argent sont les agents
le plus souvent utilisés pour réaliser une symphyse chimique médicale par le tube de drai-
nage. Les doses de talc recommandées pour l’obtention d’une symphyse pleurale pour



156
La pneumologie fondée sur les preuves

un pneumothorax sont de deux grammes (80). Les doses nécessaires de cyclines et de
nitrate d’argent ne sont pas connues (87). Les taux de récidives sont moindres après une
symphyse chimique au talc qu’après un simple drainage thoracique : 5 % à 5 ans vs 47 %
(83) [niveau de preuve 2]. En revanche, la prévention de la récidive à 5 ans du PSP par
symphyse par tétracyclines par l’intermédiaire du drain n’est pas démontrée (83, 84). Le
talc semble toutefois plus efficace que les tétracyclines (80-82) [niveau de preuve 3].
Les patients traités par talcage pleural gardent une fonction pulmonaire normale, dans
la mesure où ils ne sont pas fumeurs [niveau de preuve 3] (89, 90). Enfin, concernant
l’innocuité du talc, la compilation de plusieurs études européennes rétrospectives pour
la plupart,  n’a retrouvé aucun épisode de syndrome de détresse respiratoire [niveau de
preuve 3] (88, 89, 91). 
Indications de la symphyse pleurale médicale: 
Il n’existe aucune étude randomisée comparative entre la prise en charge médicale par
talcage par le drain ou sous thoracoscopie médicale et la prise en charge chirurgicale par
VATS. Toutefois, l’efficacité de la symphyse médicale par le drain ou sous thoracoscopie
médicale semble inférieure à la symphyse chirurgicale sous VATS [niveau de preuve 3].  
La symphyse pleurale ne doit pas être proposée lors de la prise en charge initiale d’un pre-
mier épisode de PSP, mais uniquement en cas de PSP persistant (délai non défini) ou de
PSP récidivent [niveau de preuve 2]. Toutefois, environ 10% des patients traités par tal-
cage médical demandent au décours immédiat de cette procédure, des techniques addi-
tionnelles de symphyse, incluant l’instillation de tetracyclines, le talcage médical itératif,
la pose de drains supplémentaires voire une prise en charge chirurgicale [niveau de
preuve 2].Ces résultats, ainsi que les avis d’expert (BTS, ACCP) font que les techniques
non chirurgicales de symphyse pleurale en cas de PSP doivent être proposées seulement
chez les patients refusant la chirurgie ou en cas de contre-indication à un traitement chi-
rurgical [niveau de preuve 3]. 
• Indication chirurgicale
Aucune n’a démontré de supériorité concernant la stratégie chirurgicale première lors d’un
premier PSP par rapport au drainage intercostal (88, 98, 99) [niveau de preuve 2]. 
Il n y a pas d’indication chirurgicale pour un premier épisode de PSP résolutif sponta-
nément ou après exsufflation ou après drainage pleural intercostal
[niveau de preuve 3].
Toujours en ce qui concerne le premier épisode, le pneumothorax bilatéral simultané ou
non résolutif malgré le drainage (bullage persistant) sous 4 (ACCP) à 7 jours (BTS) sont
des indications possibles de symphyse chirurgicale [niveau de preuve 3]. La chirurgie pre-
mière est proposée pour les pilotes d’avions militaires  et de ligne, les militaires, les plon-
geurs professionnels, etc. (32, 33, 87) [niveau de preuve 3]. 
Les récidives homolatérales, et les pneumothorax controlatéraux constituent des indications
chirurgicales raisonnables compte tenu du risque élevé de récidive ultérieures et de
pneumothorax bilatéral [niveau de preuve 3]. 
La VATS avec résection de bulle et symphyse par pleurectomie, abrasion ou instillation
d’agent chimique est la technique chirurgicale de référence (38, 39). Les comparaisons
historiques entre la symphyse par VATS et par thoracotomie limitée ne peuvent être rete-
nues en raison des nombreuses incertitudes : techniques de pleurodèse différentes, durée



de suivi variable, évaluation incomplète des complications (2, 3, 67, 92, 93 ; tableau 4). 
Une étude randomisée a montré l’absence de différence en terme de pertes sanguines per
opératoire, douleur post opératoire, doses supplémentaires d’analgésiques, complications
post opératoires, durée de séjour et délai de reprise de l’activité professionnelle entre prise
en charge chirurgicale par VATS ou thoracotomie (94) [niveau de preuve 2]. Cepen-
dant, une récente méta-analyse a comparé le taux de récidive de pneumothorax après
une prise en charge chirurgicale soit par VATS, soit par thoracotomie (95). Le risque de
récidive est significativement augmenté d’un facteur 4 fois par VATS vs thoracotomie avec
un risque relatif de 4,7 (2, 80-8, 29) [niveau de preuve 1]. En revanche, aucune infor-
mation pertinente ne pouvait être obtenue dans cette étude concernant la douleur post-
opératoire et la durée d’hospitalisation, selon la technique chirurgicale employée. Si les
pourcentages de récidive par VATS (5,4%) sont légèrement supérieurs et assez proches
de ceux obtenus par la symphyse chirurgicale par thoracotomie (1,1%) les taux de mor-
bidité et mortalité sont inférieurs pour la majorité des auteurs (38, 39, 88, 95) [niveau
de preuve 3].  L’incidence des complications de la VATS est inférieur à 4% (38, 39, 88,
95). Sont rapportés avec des fréquences variables des fuites prolongées, des infections
du site opératoire et/ou systémiques, des hématomes extrapleuraux, des atélectasies,
des pleurésies, des hémothorax, notamment en cas d’ablation extensive des blebs.  La
récidive homolatérale à 5 ans est inférieure à 5 % (96). Dans cette méta-analyse, il est
suggéré que la symphyse par VATS diminuerait la durée de séjour et l’usage d’antal-
gique, avec un peu plus de récidive en cas de VATS que de chirurgie par thoracotomie.
La douleur postopératoire d’une VATS est supérieure à celle entraînée par un drainage
intercostal (88) [niveau de preuve 3].
Les études coût/bénéfice réalisées nord américaines ou même européennes suggèrent un
bénéfice en faveur de la VATS mais ne sont pas transposables en France (98, 99) [niveau
de preuve 3].
Les différentes techniques de traitement du parenchyme pulmonaire utilisées lors de la
VATS ou d’une thoracotomie (ligatures des bulles, capitonnage au fil, excision au laser
ou au bistouri électrique, résection agrafage) n’ont pas fait l’objet d’études comparatives
randomisées. Actuellement seule la résection par agrafage est recommandée [niveau de
preuve 3].
Une technique de symphyse doit être associée à la résection des bulles ou de la zone de
dystrophie : pleurectomie, abrasion ou insufflation de talc. Une étude montre que l’as-
sociation de l’abrasion pleurale avec une symphyse chimique (tetracycline) diminue
significativement  le risque de récidive à long terme par rapport à la simple abrasion (97).
Lors de la VATS chez les femmes une exploration soigneuse des plèvres et du diaphragme
doit être réalisée de manière à exclure ou affirmer une endométriose thoracique (98)
L’intérêt de réaliser d’emblée, et en un ou deux temps, une VATS avec une symphyse bila-
térale n’est pas démontré en termes de prévention de la récidive controlatérale, quelles
que soient les anomalies morphologiques identifiées à la TDM ou pendant la VATS. 
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Tableau 4 – Récidives après un premier épisode de PSP

Période Type Traitement PSP analysés Récidive (%) Suivi Références
(total de 
PSP)

A. Études non randomisées

Rétrospective Monocentrique Thoracoscopies 120 7,5 84 mois Korner, 
1974-1993 multiples (3 % mortalité) 1996 (104)
Rétrospective Monocentrique Multiples 153 54 54 mois Sadikot, 

1997 (8)
Rétrospective Monocentrique VATS 30 (65) 5 29 mois Passlick, 

1998 (105)
Prospective Monocentrique VATS 45 (48) 2,1 5 semaines Kim, 

1998 (14)
Rétrospective Monocentrique VATS 118 10 Waller, 

(2 % mortalité) 1999 (92)
Rétrospective Monocentrique VATS 62 (95) 5 53 mois Hatz, 

2000 (106)
Rétrospective Monocentrique VATS 23 (72) 6 42 mois Ayed, 

2000 (20)
Rétrospective Monocentrique VATS 12 (12) 8 50 mois Lang-Lazdunski, 

2000 (66)
Rétrospective Monocentrique VATS 93 (432) 2 38 mois Cardillo, 

2000 (65)
Rétrospective Monocentrique Pleurodèse- 101 6 44 mois Chan, 
1992/1998 VATS 2001 (96)
Rétrospective Monocentrique Drainage 159 Ong, 

(47,2 %), 2004 (46)
aspiration 
(17,6 %),
repos 
(35,2 %)

Rétrospective Monocentrique Thoracoscopie- 240 = 6,2 Sakamoto, 
bullectomie 114 vs 126 12 vs 2,2 2004 (99)

vs idem + 
couverture filet

Rétrospective Monocentrique Cautérisation + 156 0 62 mois Margolis,
Talcage 2003 (110)

Rétrospective Monocentrique Abrasion 111 3,6 36,5 mois Gossot, 
pleurale 2004 (111)

Rétrospective Monocentrique Abrasion 167 3 84 mois Lang-Lazdunski  
pleurale 2003 (109)

Rétropsective Monicentrique Talcage 805 1,73 52,5 mois Cardillo, 
pleural sous 2006 (91)
thoracoscopie

ThoracoMed : thoracoscopie médicale ; VATS : thoracoscopie chirurgicale vidéo-assistée ; Versus : vs
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Période Type Traitement PSP analysés Récidive (%) Suivi Références
(total de 
PSP)

B. Études randomisées

Rétrospective Monocentrique Thoracoscopies 96 36 4,6 ans Almind, 
1978-1985 drainage vs 34 vs 33 vs 29 vs 13 1989 (82)

tétracyclines vs vs 8
drainage-talc

Prospective Multicentrique Drainage vs 229 41 vs 25 5 ans Light,
drainage 116 vs 113 1990 (83)
tétracyclines

Prospective Monocentrique Echec 60 0,7 vs 1 Waller,
médical, puis 30 vs 30 1994 (107)
pleurectomie-
VATS vs 
pleurectomie-
thoracotomie

Prospective Monocentrique Aspiration 63 23 (65) 12 mois Harvey,
à l’aiguille 35 vs 38 17 vs 28 1994 (55)
vs drainage

Rétrospective Monocentrique Drainage ou 219 60/112 Historique Schramel,
1985/1989 vs repos vs 112 vs 97 21 vs 4 1996 (100)
1992/1996 VATS ± talcage
Prospective Aspiration à 61 50 3 mois Andrivet,

l’aiguille 33 vs 28 14 vs 29 1995 (56)
vs drainage

Rétrospective Monocentrique VATS vs mini- 66 17 24 mois Kim, 
1993/1995 thoracotomie 36 vs 30 11 vs 0 1996 (86)
Rétrospective VATS vs 80 2,5 vs 4 2 ans Leo, 

thoracoscopie 2000 (103)
Prospective Monocentrique VATS vs 38 Sekine,
1992/1995 thoracoscopie 20 vs 18 1999 (67)
Prospective Drainage vs 70 23 vs 3 Torresini, 
1996/1999 VATS 35 vs 35 2001 (108)
Prospective Multicentrique Aspiration à 60 26 vs 27 1 an Noppen, 

l’aiguille 27 vs 33 2002 (57)
vs drainage

Prospective Pleurectomie- 100 2 48 mois Ayed, 
1995/1999 VATS puis 2003 (93)

aspiration vs 
« bocal »

Prospective Multicentrique Drainage vs 108 19 5 ans Tschopp,
thoracoMed 47 vs 61 34 vs 5 2002 (88)
+ talcage

ThoracoMed : thoracoscopie médicale ; VATS : thoracoscopie chirurgicale vidéo-assistée ; Versus : vs
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Évolution, pronostic et prévention

1. Récidive
• Fréquence
De la moitié à deux tiers des patients ayant présenté un premier PSP ne récidiveront pas
(3) [niveau de preuve 3]. Le taux de récidive globale après un premier PSP sans traite-
ment chirurgical est en moyenne de 20 à 35 % (extrêmes de 16 à 52 %), selon les études
(2, 8, 14, 20, 41, 46, 55-67, 88-90, 66, 91-92, 96, 99-100, 105-111 ; tableau 4) [niveau
de preuve 3]. La récidive homolatérale après un deuxième pneumothorax est de 40 %
et elle est de 80 % après un troisième pneumothorax (8) [niveau de preuve 3]. Le taux
de survenue d’un pneumothorax controlatéral à un premier pneumothorax est de 20 %.
Le PSP bilatéral représente moins de 5 à 15 % des cas et il est le plus souvent métachrone
[niveau de preuve 3]. La récidive après un premier épisode de pneumothorax atteint 54
% chez 153 patients analysés rétrospectivement sur 4 ans (26) [niveau de preuve 4] et
34 % chez 47 patients traités par un drainage intercostal analysés prospectivement sur
5 ans (88) [niveau de preuve 2]. La récidive est 2 fois plus fréquente chez les hommes
dans la première étude. L’influence de l’âge, du sexe, du morphotype, de l’indice de
masse corporelle (IMC) sur le risque de récidive n’est pas connue. 
• Facteurs de récidive
En dehors d’une maladie pulmonaire préexistante, seul le tabagisme préexistant, sa
poursuite et son intensité sont des facteurs retrouvés en analyse multivariée comme
associés à un risque relatif accru de récidive (112-114) [niveau de preuve 3]. La pour-
suite du tabagisme est un facteur de risque de récidive démontré (8, 113, 114) [niveau
de preuve 3]. Une étude a montré que, après un premier épisode de pneumothorax
chez 145 patients, dont 112 avaient une intoxication par le tabac, 86 % des hommes et
80 % des femmes continuaient de fumer et cela malgré une explication de la relation de
cause à effet entre le tabac et le pneumothorax. Plus encore, 73 % de ces patients ayant
présenté une première récidive continuaient de fumer au décours du deuxième épisode
(101). Après un premier pneumothorax, la récidive n’est pas influencée par l’IMC (8, 57,
65) [niveau de preuve 3]. 
La prise en charge initiale par VATS-symphyse chimique diminue le risque de récidive
à 5 ans pour les PSP ayant été traités par drainage. Il n’existe pas de donnée comparant
l’exsufflation première aux symphyses chirurgicales ou médicales. La récidive de PSP après
une pleurectomie par VATS (0,4 %) est inférieure à celle observée après abrasion par VATS
(2,6 %). L’efficacité des pleurodèses chirurgicales semble moindre chez les pilotes
d’avions militaires : 20 à 30 % de récidives (87).

2. Intérêt de la TDM thoracique après un premier épisode
L’intérêt de la TDM thoracique après évacuation de l’air n’est pas connu, quelles que soient
les séquences envisagées pour affirmer la guérison. La méthode radiologique pour affir-
mer le recollement n’est pas connue (105).
L’intérêt de la TDM après un premier épisode de PSP a fait l’objet de nombreuses études
(18, 19, 35). La TDM n’a pas démontrée son intérêt pour aider à la décision d’effectuer
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ou non une thoracoscopie chirurgicale (quelle que soit la technique) si des bulles sous-
pleurales, non visualisées sur le cliché thoracique standard, étaient identifiées (14)
[niveau de preuve 4]. Chez les patients ayant présenté un PSP, ces études ont démontré
une plus grande fréquence des micronodules, des lésions compatibles avec une bron-
chiolite associée ou non à des phénomènes de séquestration expiratoire, des bulles sous-
pleurales et des lésions d’emphysème centrolobulaire [niveau de preuve 3]. La diminution
de la densité tomodensitométrique (inférieure à 900 unités Hounsfield) est en faveur d’un
phénomène de séquestration, mais la baisse de densité des poumons de patients ayant
présenté un PSP n’est pas pronostique de récidive (112) [niveau de preuve 3].
• Bronchiolites
Les lésions anatomopathologiques de bronchiolite respiratoire sont présentes chez 88
% des patients tabagiques qui ont présenté des pneumothorax récidivants (31) [niveau
de preuve 3]. La fréquence des bronchiolites anatomiques n’est pas connue lors du pre-
mier épisode de PSP, il n’est donc pas possible d’établir un risque relatif à leur présence
pour une première récidive. Ces bronchiolites sont présentes chez 20 % des sujets
fumeurs sans pneumothorax (18). Leur fréquence n’est pas connue chez le sujet non taba-
gique. Ces données ne permettent pas de définir un risque relatif accru de récidive pour
un patient donné. 
• Bulles sous pleurales
Une étude a montré que la présence de bulles sous-pleurales identifiées en TDM était
associée à un risque accru de pneumothorax controlatéral dans les 4 ans qui suivent un
premier pneumothorax ayant été traité par VATS (14) [niveau de preuve 3]. Il n’est pas
démontré que l’ablation chirurgicale préventive de ces bulles lors d’une première chi-
rurgie diminue le risque de récidive et elle est même dangereuse (87, 90).
Les études visant à montrer que les bulles sous-pleurales, identifiées en TDM après un
premier épisode de PSP, sont associées à un risque relatif accru de récidive sont contra-
dictoires. La présence en TDM thoracique, en coupes fines, de bulles sous-pleurales
controlatérales à un premier pneumothorax spontané soit primitif soit secondaire n’est
pas prédictive de récidive homolatérale, sauf si leur taille est supérieure à 1,5 cm (19)
[niveau de preuve 3] ou si le suivi longitudinal est supérieur à 5 ans (14) [niveau de preuve
3]. La visualisation à la thoracoscopie première de bulles n’est pas non plus prédictive
de récidive. L’influence de la présence, du site, de la taille, ou du caractère homolatéral
ou controlatéral des bulles sous-pleurales sur la récidive d’un premier PSP n’est pas
connue.

3. Contre-indications et conseils après un pneumothorax spontané
L’arrêt de toute intoxication tabagique est recommandé [niveau de preuve 3]. La pour-
suite du tabagisme est un facteur de risque de récidive (114, 115). [niveau de preuve 3].
La plongée sous-marine avec détendeur doit être contre indiquée (34). [niveau de

preuve 3]. Un délai de 4 à 6 semaine entre la survenue d’un pneumothorax et un voyage
en avion est recommandé [niveau de preuve 3]. Les personnels aériens civils doivent béné-
ficier d’une symphyse chirurgicale (87). Le pneumothorax est disqualifiant pour inté-
grer les programmes de vols militaires de l’US Navy, de l’US Air Force, de l’US Army et
les programmes spatiaux de la NASA. La requalification est possible pour l’US Air Force
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après validation des tests en chambre hypobare et après traitement chirurgical.
Chez les athlètes, la reprise de l’activité sportive semble possible après 3 à 4 semaines
de repos en cas de PSP traité médicalement sans symphyse [niveau de preuve 3].

Les grandes questions

1. Questions résolues
• Le diagnostic du PSP repose sur la réalisation d’un cliché de thorax simple, de face, en
inspiration.
• La réalisation d’un cliché en expiration forcée n’est pas indiquée, voir dangereuse, en
cas de pneumothorax visible sur le cliché de thorax de face.
• La réalisation systématique d’une TDM thoracique ne modifie pas la prise en charge
initiale et elle n’est donc pas indiquée.
• Le rôle du phénotype comme facteur de risque de PSP n’est pas démontré.

Pneumothorax spontané primitif

Taille > 2 cm 
et/ou dyspnée

et/ou signes de mauvaise tolérance

Exsufflation à l’aiguille
Traitement antalgique

Surveillance quelques heures

Succès
Taille < 2 cm et

Absence de dyspnée 

Retour au domicile
Information du patient
Traitement antalgique

Revoir le patient 
en consultation 

(après 7 à 15 jours) 
avec cliché de thorax

 

Hospitalisation
Drainage pleural 
(drain 14F à 18F)

Traitement antalgique
Surveillance

 

Echec
Taille > 2 cm 

et/ou dyspnée

Non Oui

Figure 2 – Prise en charge 
du pneumothorax spontané
primitif 



• Le tabagisme est un facteur de risque de survenue d’un PSP.
• Le repos et la surveillance simple avec retour au domicile sont possibles en cas de pre-
mier épisode de PSP bien supporté et de petite taille (< 2 cm ).
• Un pneumothorax important ou persistant après quelques jours doit être évacué.
• En première intention, un PSP doit être exsufflé à l’aiguille après la réalisation d’une
radiographie de thorax, de face, debout, en inspiration.
• S’il existe des signes d’intolérance clinique, le PSP doit être évacué en urgence.
• Le drainage pleural est recommandé en cas d’échec d’une exsufflation première.
• Si un drain intercostal médical est proposé pour un PSP, un drain de petit calibre < 14F
est suffisant.
• L’intérêt d’appliquer systématiquement une aspiration continue en cas de drainage n’est
pas démontré.
• Seuls des systèmes d’aspiration à faible pression contrôlée et à large volume doivent
être utilisés pour l’aspiration continue.
• Il n’y a pas d’indication à réaliser une symphyse pleurale médicale ou par VATS lors
d’un premier épisode de PSP résolutif spontanément ou après exsufflation ou drainage
pleural.
• En cas d’indication chirurgicale, la VATS avec résection de bulle et symphyse par pleu-
rectomie, abrasion ou instillation d’agent chimique est la technique chirurgicale de réfé-
rence.
• La symphyse pleurale par thoracotomie et pleurectomie est la technique chirurgicale
qui s’accompagne du plus faible taux de récidive. 
• La poursuite du tabagisme constitue un facteur de risque de récidive.

2. Questions non résolues
• La physiopathologie exacte des PSP n’est pas totalement connue.
• Les indications et les contre-indications précises au traitement médical par le repos ne
sont pas connues (volume du pneumothorax, délai de survenue).
• Le traitement antalgique optimal en cas de drainage n’est pas connu.
• La durée d’hospitalisation nécessaire après exsufflation ou drainage pleural n’est pas
connue.
• le bénéfice à réaliser une symphyse pleurale médicale ou chirurgicale systématique en
cas de récidive ou de PSP controlatéral
• Le délai exact à respecter avant d’effectuer un voyage en avion sans risque après un PSP
n’est pas connu.
• Les contre-indications à la pratique de certaines activités en fonction du traitement appli-
qué au PSP ne sont pas connues.
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