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PRISE EN CHARGE D’UNE EMBOLIE PULMONAIRE GRAVE

 

Points essentiels

 

■  

 

La présence d’un choc cardiogénique initial ou d’une hypotension artérielle
systémique (définie par une pression artérielle systolique < 90 mmHg ou une
chute de la pression artérielle systolique 

 

≥

 

 40 mmHg pendant au moins
15 minutes) caractérise les EP à risque élevé, qui constituent une urgence
vitale.

 

■  

 

Les EP à risque élevé représentent 5 % du total des EP aiguës et constituent
une urgence vitale justifiant une prise en charge thérapeutique immédiate.

 

■  

 

L’existence de signes échographiques de cœur pulmonaire aigu chez un
patient instable suspect d’EP peut suffire à envisager un traitement approprié
(fibrinolyse ou embolectomie) sans autre confirmation diagnostique.

 

■  

 

Si l’état clinique du patient le permet, la réalisation d’un angioscanner est
toutefois souhaitable.

 

■  

 

Les patients, avec choc cardiogénique et hypotension artérielle systémique,
justifient l’instauration rapide d’un traitement thrombolytique. 

 

■  

 

La plupart des contre-indications à la thrombolyse doivent, dans ce contexte
de gravité extrême, être considérées comme relatives.

 

■  

 

Trois agents thrombolytiques avec AMM, l’actilyse, la streptokinase et l’uro-
kinase, peuvent être utilisés dans cette indication. Il convient de privilégier les
durées d’administration courtes. L’HNF est le seul anticoagulant validé en
association au traitement thrombolytique.
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■  

 

LES INCONTOURNABLES DANS LA MALADIE THROMBO-EMBOLIQUE

 

■  

 

L’assistance hémodynamique et/ou respiratoire est parfois nécessaire chez les
patients en état de choc ou avec hypotension sévère.

 

■  

 

L’embolectomie chirurgicale est une alternative thérapeutique efficace en cas
de contre-indication au traitement thrombolytique ou d’échec de celui-ci chez
les patients à haut-risque.

 

■  

 

La place de la thrombectomie percutanée pourrait s’envisager dans les même
indications que l’embolectomie chirurgicale, lorsque l’accès à la chirurgie
cardiothoracique est impossible dans des délais très courts. Elle ne peut être
réalisée que par des opérateurs entraînés ayant une bonne expérience de ce
type de procédure.

 

1.  Introduction

 

L’embolie pulmonaire (EP) aiguë reste associée à une morbidité et une mortalité
élevées en dépit des différentes options thérapeutiques actuellement disponibles.
Les études prospectives de cohorte rapportent des taux de mortalités hospita-
lières variant de 1 à 15 % en fonction de la sévérité du tableau clinique initial

 

(1-3)

 

. Cette évolution, très variable d’une forme à l’autre, a conduit la Société
Européenne de Cardiologie à proposer une stratification des EP en fonction du
risque de décès précoce lié au phénomène thromboembolique, sans tenir
compte de la sévérité de l’amputation vasculaire pulmonaire 

 

(4)

 

. La terminologie
des EP massives, submassives, ou non massives, doit aujourd’hui être remplacée
par une terminologie basée sur le risque de décès intrahospitalier ou à 30 jours.
L’évaluation de ce risque repose sur la présence d’une instabilité hémodyna-
mique, d’une dysfonction ventriculaire droite, ou d’une ischémie myocardique

 

(tableaux 1 et 2)

 

. 

La présence d’un choc cardiogénique initial ou d’une hypotension artérielle systé-
mique (définie par une pression artérielle systolique < 90 mmHg ou une chute de
la pression artérielle systolique 

 

≥

 

 40 mmHg pendant au moins 15 minutes) carac-
térise les EP à risque élevé, qui constituent une urgence vitale  

 

(4-6)

 

. La mortalité
à 3 mois de ces patients est approximativement de 50 %, la plupart des décès
survenant au décours immédiat du diagnostic 

 

(5, 6)

 

. Parmi les EP à risque « non
élevé », on distingue les EP à risque intermédiaire et les EP à bas risque en fonction
de la présence ou non de marqueurs de dysfonction ventriculaire droite ou
d’ischémie myocardique, chez des patients dépourvus d’instabilité hémodyna-
mique. Une dilatation du ventricule droit, une augmentation des pressions pulmo-
naires, du BNP ou du NT-proBNP, ainsi qu’une élévation de la troponine (I ou T),
définissent les EP à risque intermédiaire qui sont associées à une mortalité précoce
comprise entre 3 et 15 %. À l’inverse, l’absence de ces marqueurs de risques
caractérise les EP à bas risque dont la mortalité précoce ne dépasse pas 1 %. Les
stratégies diagnostiques et thérapeutiques de l’EP, reposent entièrement sur cette
nouvelle stratification 

 

(4)

 

.
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PRISE EN CHARGE D’UNE EMBOLIE PULMONAIRE GRAVE

 

2.  Stratégie diagnostique 

 

Les différentes stratégies diagnostiques de l’EP privilégient une approche non
invasive et s’articulent pour la plupart autour de l’angioscanner. La première étape
du diagnostic chez les patients suspect d’EP à risque « non-élevé » repose sur
l’évaluation de la probabilité clinique. Différentes stratégies sont ainsi validées, qui
combinent probabilité clinique, dosage des D-dimères et alternativement angio-
scanner ou l’association scintigraphie pulmonaire et écho-doppler veineux. 

En cas de suspicion d’EP à haut-risque, la probabilité clinique est le plus souvent
élevée, et l’examen le plus utile dans ce contexte est l’échographie cardiaque
transthoracique. L’échocardiographie permet en effet d’éliminer un choc cardio-
génique postinfarctus, une tamponnade, une valvulopathie aiguë, une dissection
aortique, ou un choc hypovolémique. L’existence de signes échographiques de
cœur pulmonaire aigu chez un patient instable suspect d’EP peut suffire à envi-
sager un traitement approprié (fibrinolyse ou embolectomie) sans autre confir-
mation diagnostique 

 

(4)

 

. Si l’état clinique du patient le permet, la réalisation d’un
angioscanner est toutefois souhaitable 

 

(figure 1)

 

. Dans tout les cas, l’angio-
graphie pulmonaire doit être évitée, compte tenu du risque hémorragique lié à la
thrombolyse et du caractère très instable du patient. La 

 

figure 2

 

 résume la straté-
gie diagnostique recommandée dans la prise en charge de l’EP à haut-risque. 

 

Tableau 1 – 

 

Principaux marqueurs de la stratification du risque dans l’EP

 

Marqueurs cliniques

 

– Choc
– Hypotension artérielle systémique*

 

Marqueurs de dysfonction VD

 

– ETT : dilatation VD, Hypocinésie VD, HTAPs
– Angio-Scanner : dilatation VD 
– Biologique : élévation BNP, NT-proBNP
– Cathétérisme droit : élévation des pressions droites

 

Marqueurs d’ischémie myocardique

 

– Élévation troponine I ou T

* Définie par PAS < 90 mmHg ou baisse de PAS > 40 mmHg pdt > 15 min en dehors d’un trouble
du rythme ventriculaire, d’un sepsis, ou d’une hypovolémie. 
VD = ventricule droit, ETT = échographie transthoracique, HTAPs = hypertension artérielle pulmo-
naire systolique, BNP = brain natriuretic peptide.

 

Tableau 2 – 

 

Stratification du risque de décès précoce lié à l’EP

 

Risque de décès précoce lié à l’EP
Marqueurs de risque

Cliniques
(choc, OTA)

Dysfonction 
VD

Ischémie 
myocardique

 

Risque élevé (> 15 %) + + +

Risque
non élevé

Risque intermédiaire (3-15 %) –

+ +

– +

+ –

Bas risque (< 1 %) – – –

VD = ventricule droit, OTA = hypotension artérielle systémique.
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■  

 

LES INCONTOURNABLES DANS LA MALADIE THROMBO-EMBOLIQUE

 

Figure 1 – 

 

Angioscanner pulmonaire montrant un volumineux thrombus obstruant 
l’artère pulmonaire droite, associé à des emboles lobaires gauches

 

Figure 2 – 

 

Démarche diagnostique dans les suspicions d’EP à risque élevé

 

 

+ - 

Suspicion d’EP à risque élevé 
 (choc ou hypotension) 

Angio-scanner immédiatement disponible 

Non

Non

Oui

Oui

Dysfonction VD échographique 

Angio-scanner disponible, 
pt stable 

Angio-scanner non disponible, 
pt stable 

Angio-scanner

Autre diagnostic 
Autre diagnostic 

Thrombolyse, 
embolectomie 


Dans ce contexte d’instabilité hémodynamique, l’absence de dysfonction VD permet d’écarter le diagnostic d’EP
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2.1.  Échocardiographie Doppler transthoracique 

 

L’échocardiographie doppler permet rarement d’affirmer le diagnostic d’EP, en
visualisant la présence d’un thrombus dans l’artère pulmonaire ou les cavités
droites, mais son intérêt est déterminant pour la prise en charge d’une EP à haut-
risque. Dans ce contexte d’instabilité hémodynamique et clinique, l’absence de
signes de dysfonction ventriculaire droite permet d’écarter le diagnostic d’EP. 

Les critères de dysfonction ventriculaire droite varient d’une étude à l’autre, mais
s’appuient le plus souvent sur la dilatation ventriculaire droite et la présence d’une
hypertension artérielle pulmonaire mise en évidence chez plus de 25 % des
patients est associée à un doublement de la mortalité 

 

(7)

 

. Les critères de dilatation
ventriculaire droite reposent sur la mesure du rapport des diamètres télédiasto-
liques des ventricules droit et gauche (DTDVD, DTDVG). Un rapport DTDVD/
DTDVG > 0,6 en coupe 4 cavités, un DTDVD > 30 mm en coupe parasternale
grand axe, la présence d’un septum paradoxal ou d’une hypocinésie de la paroi
libre du VD (signe de McConnel), sont autant de signes de dysfonction ventri-
culaire droite. Les critères d’hypertension artérielle pulmonaire reposent, quant à
eux, sur la présence d’un flux d’insuffisance tricuspidienne > 2,5 m/s, un gradient
de pression entre ventricule droit et oreillette droite > 30 mmHg. En absence de
pathologie cardio-pulmonaire préexistante, la pression artérielle pulmonaire systo-
lique ne peut excéder 60 mmHg dans le cadre de l’EP aiguë. L’association d’une
EP aiguë et d’une pression artérielle pulmonaire systolique > 60 mmHg, doit faire
évoquer un événement embolique récent compliquant un coeur pulmonaire chro-
nique. L’intérêt du Doppler tissulaire dans l’appréciation de la performance myo-
cardique du ventricule droit est actuellement en cours d’évaluation. 

 

2.2.  Angioscanner multicoupe 

 

L’apport de l’angioscanner constitue une avancée déterminante dans la stratégie
diagnostique de l’EP. La sensibilité et la spécificité sont respectivement de 83 et
96 % pour un scanner multicoupe. La visualisation d’un thrombus proximal ou
segmentaire permet d’affirmer le diagnostic d’EP. En règle générale, un
angioscanner multicoupe négatif permet d’exclure le diagnostic d’EP. Il est associé
à un taux d’événements thromboemboliques à trois mois qui n’excède pas 1,5 %
en l’absence de traitement anticoagulant 

 

(8)

 

. Le scanner pulmonaire offre, en
outre, la possibilité d’apprécier la présence d’une éventuelle dysfonction ventri-
culaire droite par la mesure du rapport des diamètres télédiastoliques des
ventricules droit et gauche. Ce critère est pourvu d’une puissante valeur pronos-
tique. Un rapport DTDVD/DTDVG > 0,9 est présent chez 64 % des patients avec
EP, et associé à une mortalité à 3 mois multipliée par 5 

 

(4)

 

.

 

3.  Prise en charge thérapeutique

 

Les EP à risque élevé représentent 5 % du total des EP aiguës et constituent une
urgence vitale justifiant une prise en charge thérapeutique immédiate. Dans ce
contexte, le traitement thrombolytique, l’embolectomie chirurgicale ou la throm-
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■  

 

LES INCONTOURNABLES DANS LA MALADIE THROMBO-EMBOLIQUE

 

bectomie percutanée constituent les seules options thérapeutiques susceptibles
de lever l’obstacle à l’éjection du ventricule droit 

 

(9,10)

 

. 

 

3.1.  Traitement thrombolytique

 

Contrairement au traitement anticoagulant conventionnel qui prévient l’extension
du thrombus, la thrombolyse permet la dissolution du caillot de fibrine et constitue
le traitement de 1

 

re

 

 intention des EP à haut risque. La thrombolyse n’est pas recom-
mandée pour les autres types d’EP et ne doit en aucun cas être utilisée dans la prise
en charge des EP à bas risque. Le traitement thrombolytique est en règle générale
associé à une amélioration hémodynamique plus rapide que celle observée sous
héparine non fractionnée (HNF) avec une réduction de 12 % de l’obstruction vas-
culaire pulmonaire et de 38 % de la pression artérielle pulmonaire moyenne à
2 heures 

 

(11)

 

. La thrombolyse est d’autant plus efficace qu’elle est instaurée pré-
cocement dans les 48 premières heures, mais elle peut être envisagée jusqu’à
14 jours après le début des symptômes 

 

(12)

 

. Un échec de la thrombolyse, rapporté
chez 8 % des patients traités, est défini par la persistance d’une instabilité hémo-
dynamique clinique et de critères échocardiographiques de dysfonction ventri-
culaire droite au cours des heures suivant l’administration du traitement 

 

(13)

 

. 

On dispose aujourd’hui de 11 études randomisées ayant évalué l’efficacité de la
thrombolyse dans l’EP aiguë et cumulant un total de 748 patients. Beaucoup de
ces études ont inclus des patients à bas risques dont le pronostic ne justifiait pas
le recours à des stratégies thérapeutiques agressives. Les résultats des méta-
analyses montrent une réduction non significative de 33 % du critère combiné
associant récidive embolique et décès 

 

(14)

 

. Seuls les patients avec EP à haut risque
tirent bénéfice du traitement thrombolytique. Une étude randomisée de petite
taille a montré que la thrombolyse était associée à une réduction significative de
la mortalité comparée à l’HNF dans ce contexte 

 

(15)

 

. La lyse rapide du thrombus
permet de corriger l’hypotension et de prévenir le choc cardiogénique irréversible
qui conduit au décès dans près de 60 % des cas. Ces données ont été confirmées
par une métaanalyse récente des études ayant inclus des patients avec EP à risque
élevé. Le traitement thrombolytique était associé à une réduction de 50 % du
risque de décès ou de récidive embolique comparé à l’HNF 

 

(14)

 

. 

Ces résultats ont conduit les recommandations américaines et européennes à
considérer les patients avec choc cardiogénique et hypotension artérielle
systémique comme justifiant l’instauration rapide d’un traitement thrombolytique
(4,16). La plupart des contre-indications, dans ce contexte de gravité extrême,
doivent être considérées comme relatives 

 

(tableau 3)

 

. Une étude randomisée
multicentrique est en cours actuellement, qui évalue le bénéfice clinique d’une
thrombolyse précoce chez les patients avec EP à risque intermédiaire (étude
Peitho). Ce type d’EP est associé à une mortalité précoce comprise entre 3 et 15 %
qui pourrait justifier une prise en charge plus agressive que le traitement anti-
coagulant conventionnel. La thrombolyse peut être considérée dans certaines EP à
risque intermédiaire, en cas de pathologie cardio-vasculaire ou pulmonaire
préexistantes, en portant une attention particulière au risque hémorragique. 
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PRISE EN CHARGE D’UNE EMBOLIE PULMONAIRE GRAVE

 

Le taux de complications hémorragiques sévères est en effet accru sous traitement
thrombolytique, variant de 9 à 13 % selon les séries, avec un risque d’accident
vasculaire cérébral hémorragique de 0,6 à 1,8 % 

 

(17-20)

 

. Il est probable que ce
risque soit surévalué, si l’on considère que beaucoup des études prises en compte
avaient recours à une stratégie diagnostique invasive qui comportait une
angiographie pulmonaire aujourd’hui avantageusement remplacée par l’angio-
scanner. En outre, les données du traitement thrombolytique dans l’infarctus
myocardique rapportent des taux de complications hémorragiques sévères beau-
coup moins élevés. Il n’en reste pas moins que ces données justifient d’évaluer
systématiquement le rapport risque/bénéfice dans ce contexte. 

Trois agents thrombolytiques avec AMM, l’actilyse, la streptokinase et l’urokinase,
peuvent être utilisés dans cette indication 

 

(tableau 4)

 

. Il convient de privilégier les
durées d’administration courtes plutôt que les perfusions prolongées 12 à 24 h
utilisant les thrombolytiques de première génération 

 

(21)

 

. L’HNF est le seul
anticoagulant validé en association au traitement thrombolytique. Elle doit être
débutée en même temps que l’actilyse et au décours de l’administration des
agents non fibrino-spécifiques (streptokinase et urokinase).

Des résultats satisfaisants ont également été obtenus avec l’administration d’un
double bolus de reteplase (deux bolus IV de 10 UI séparés de 30 minutes). Un essai

 

Tableau 3 – 

 

Contre-indications du traitement thrombolytique

 

Absolues :

 

• AVC hémorragique ou de nature 
indéterminée.

• AVC ischémique < 6 mois.
• Traumatisme SNC or néoplasme.
• Traumatisme majeur, chirurgie, lésion tête

< 3 semaines.
• Hémorragie gastro-intestinale au cours

du dernier mois.
• Dissection aortique.
• Troubles connus de l’hémostase, Syndrome 

hémorragique évolutif.

 

Relatives :

 

• AIT < 6 mois.
• Traitement AVK en cours.
• Grossesse ou post-partum < 1 semaine.
• HTA réfractaire > 180/110 mmHg. 
• Insuffisance hépatique sévère.
• Endocardite infectieuse.
• Ulcère gastrique évolutif.
• Manœuvres de ressuscitation.
• Ponction d’organes non compressibles

(foie, rein, PL).

 

Tableau 4 – 

 

Agents thrombolytiques validés dans le traitement de l’EP

 

Dose

Streptokinase

 

250 000 UI IV en dose de charge sur 30 mn, suivi d’une perfusion IV
de 100 000 UI/h sur 12-24 h
Ou 1,5 millions UI IV sur 2 h

 

Urokinase

 

4 400 UI/kg IV en dose de charge sur 10 mn, suivi d’une perfusion IV
de 4400 UI/kg/h sur 12-24 h
Ou 3 millions UI IV sur 2 h

 

rtPA

 

100 mg IV sur 2 h
Ou 0,6 mg/kg IV sur 15 mn (max 50 mg)
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LES INCONTOURNABLES DANS LA MALADIE THROMBO-EMBOLIQUE

 

randomisé multicentrique a récemment démontré la faisabilité et la sécurité
d’emploi de l’administration de ténectéplase dans les EP à risques intermédiaires,
aux doses habituellement utilisées dans l’infarctus myocardique 

 

(22)

 

. Enfin, la
desmoteplase semblerait également prometteuse dans cette indication 

 

(23)

 

. Le
recours à ces trois agents thrombolytiques n’est pas officiellement approuvé dans
le cadre du traitement de l’EP. 

 

3.2.  Autres thérapeutiques : assistance hémodynamique et ventilatoire, 
embolectomie chirurgicale, thrombectomie percutanée et filtre cave

 

L’assistance hémodynamique et/ou respiratoire est parfois nécessaire chez les
patients en état de choc ou avec hypotension sévère. Le remplissage vasculaire à
l’aide de solutés macromoléculaires ne doit pas excéder 500 ml 

 

(4)

 

. Le recours aux
amines pressives permet d’améliorer le débit cardiaque chez les patients normo-
tendus ayant un index cardiaque abaissé. Enfin, la ventilation mécanique assistée
doit tenir compte de l’augmentation des pressions positives intrathoraciques
qu’elle génère, responsables d’une baisse du retour veineux, et à terme d’une
aggravation de l’insuffisance ventriculaire droite. 

L’amélioration des résultats obtenus avec l’embolectomie chirurgicale permet
aujourd’hui de l’envisager comme une alternative thérapeutique efficace en cas
de contre indication au traitement thrombolytique ou d’échec de celui-ci chez les
patients à haut risque 

 

(4)

 

. Jusqu’à un passé récent, l’embolectromie chirurgicale
était confinée aux situations désespérées et était associée à une mortalité pouvant
atteindre 80 %. Quelques séries prospectives récentes ont permis de montrer que
cette approche chirurgicale réalisée par des équipes entraînées, dans le cadres
d’EP à risque intermédiaire, était associée à un pronostic identique à celui obtenu
avec un traitement conventionnel 

 

(24, 25)

 

. En dehors des contre-indications au
traitement thrombolytique, les patients n’ayant pas répondu de façon optimale à
la thrombolyse justifient également le recours à la chirurgie. Dans cette dernière
situation, l’embolectomie chirurgicale de sauvetage se montre plus efficace et
surtout moins hémorragique que la répétition de la thrombolyse 

 

(13)

 

. Le transfert
des patients n’ayant pas répondu au traitement thrombolytique vers un centre
hospitalier pourvu d’une chirurgie cardiothoracique, paraît aujourd’hui justifié. 

La place de la thrombectomie percutanée est, quant à elle, plus difficile à définir,
et pourrait s’envisager dans les même indications que l’embolectomie chirurgicale,
lorsque l’accès à la chirurgie cardiothoracique est impossible dans des délais très
courts. Les données de la littérature se limitent à de courtes séries ou des case-
reports. On ne dispose d’aucune étude randomisée permettant de comparer la
thrombectomie percutanée avec l’embolectomie chirurgicale ou même la throm-
bolyse dans le cadre des EP à haut risque. Différents types de cathéters sont
aujourd’hui disponibles permettant la fragmentation du thrombus, son aspiration,
sa lyse mécanique 

 

(figure 3)

 

 

 

(26)

 

. Le taux de succès clinique défini par une
amélioration hémodynamique immédiate est de l’ordre de 80 %, et est associé à
un taux de mortalité variant de 0 à 25 % selon les séries. Cette approche percu-
tanée est toutefois limitée par un certain nombre de complications potentielles.
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PRISE EN CHARGE D’UNE EMBOLIE PULMONAIRE GRAVE

 

Ces procédures nécessitent en effet une approche vasculaire avec cathétérisation
sélective des artères pulmonaires et injection de produit de contraste. La survenue
d’une perforation du ventricule droit ou de l’artère pulmonaire constitue la
complication la plus grave, pouvant conduire à une tamponnade ou à une hémor-
ragie intra-pulmonaire. La procédure doit être interrompue dès qu’une amélio-
ration des conditions hémodynamiques est obtenue. La survenue d’embolisations
distales est susceptible d’aggraver l’instabilité hémodynamique. Une perte
sanguine conséquente, une réaction anaphylactique ou une néphropathie induite
par l’administration de produit de contraste iodé, des arythmies ventriculaires
graves ou plus fréquemment des complications hémorragiques liées à l’accès
vasculaire sont également à prendre en considération. Pour toutes ces raisons, la
thrombectomie percutanée ne peut être réalisée que par des opérateurs entraînés
ayant une bonne expérience de ce type de procédure. 

L’interruption de la veine cave inférieure par un filtre définitif est associée à une
réduction du risque de récidive embolique à court terme, mais également à un
risque accru de thrombose veineuse profonde et de syndrome postphlébitique à
plus long terme. Les indications de filtre-cave doivent se limiter aux contre-
indications absolues au traitement anticoagulant chez les patients ayant un risque
élevé de récidives thromboemboliques veineuses 

 

(4)

 

. La survenue de récidive
embolique sous traitement anticoagulant bien conduit peut également faire
l’objet d’une indication d’interruption de veine cave inférieure. 

 

4.  Conclusion

 

Un certain nombre d’avancées sont survenues au cours de ces dernières années
dans la prise en charge de l’EP à haut risque. Le diagnostic repose aujourd’hui sur
des stratégies séquentielles non invasives qui s’articulent autour de l’angioscanner
multicoupe et l’échocardiographie transthoracique. 

La thrombolyse reste le traitement de première intention des EP à risque élevé en
association au traitement anticoagulant par HNF. L’amélioration des résultats
obtenus avec l’embolectomie chirurgicale permet aujourd’hui de l’envisager
comme une alternative thérapeutique efficace en cas de contre-indication au

 

Figure 3 – 

 

Cathéters de thrombectomie percutanée d’après Kucher N. et al. Chest ; 132 : 
657-63
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traitement thrombolytique ou d’échec de celui-ci. La thrombectomie percutanée
pourrait s’envisager dans les mêmes indications, lorsque l’accès à la chirurgie
cardiothoracique est impossible ou retardé. 
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