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Introduction
*L’embolie pulmonaire (EP) se définit comme I'oblitération brutale du tronc ou d’'une
branche de I'artére pulmonaire par un embole.

«C’est une pathologie fréquente et grave,

*Sa présentation clinique est polymorphe, sans signe pathognomonique et son
diagnostic difficile.

+Le traitement de 'EP repose sur le traitement anticoagulant
Epidémiologie
*L’EP est une pathologie fréquente.

*En France en population générale, I'incidence des EP diagnostiquées par imagerie
est de 6 %o habitants par an (39000 cas/an).

*Le nombre d’EP diagnostiquées est en augmentation, probablement en rapport avec
le développement du scanner multi-barrettes.

Facteurs de risque
*L.’EP est une maladie multifactorielle,

*Elle partage les mémes facteurs de risque que la thrombose veineuse profonde,



Les facteurs de risque transitoires :

—Chirurgie.

—Immobilisation prolongée = 3 jours.

—Fracture des membres inférieurs dans les 3 derniers mois.

—contraception oestro-progestative.

—grossesse, post-partum

Les facteurs de risque persistants :

—Age supérieur a 65 ans.

—Cancer actif.

—Antécédents personnels ou familiaux de maladie thrombo-embolique veineuse.

—Syndrome des anti-phospholipides.

Physiopathologie

L’obstruction brutale de la circulation pulmonaire par des thrombus provoque :
*Une hypoxémie qui est principalement expliquée par I'effet shunt. Initialement on a
un effet espace mort (territoires ventilés mais non perfusés), puis redistribution du
débit de perfusion vers des territoires normalement ventilés aboutissant a un effet
shunt (zones dont le rapport ventilation/perfusion est abaissé).

*Une augmentation de la pression artérielle pulmonaire (PAP), de la post-charge du
VD qui entraine une dilatation et une diminution de la contractilité du VD.

*Compression du VG par le VD avec diminution de la précharge du VG.

*Bas débit cardiaque, hypotension artérielle et état de choc. La réponse
hémodynamique dépend de I'importance de I'embolie et de I'état cardiovasculaire
préexistant.
Diagnostic

Les 3 grandes étapes du diagnostic d’EP reposent sur les éléments suivants :
*Suspecter le diagnostic I’EP.
Etablir une probabilité clinique d’EP.
*Prescrire un examen paraclinique.

Présentation clinique :
Les principales présentations ou tableaux cliniques de I'EP sont :



*Douleur basi- ou latéro-thoracique isolée ou associée a une dyspnée et/ou une
anxiété.

*Dyspnée isolée, a type de polypnée de survenue souvent brutale, dont la sévérité
contraste avec la quasi-normalité de I'auscultation pulmonaire.

Infarcissement pulmonaire : Associant douleur thoracique (basi ou latéro-thoracique
et majorée par les changements de position et 'inspiration) + Expectorations
hémoptoiques.

*Syncope ou lipothymie.

*Défaillance hémodynamique avec signes de choc et de coeur droit.
Radiographie du thorax :

*Peut étre normale.

*Atélectasie en bande.

Epanchement pleural.

*Ascension d’'une coupole diaphragmatique

Infarctus pulmonaire : opacité alvéolaire périphérique, appuyée sur la plévre, de
petite taille.

*Hyperclarté d’'un champ pulmonaire

ECG:

*Peut étre normal,

*Souvent : tachycardie,
*Signes de sévérité (signes droits) : onde S en D1 et onde Q en D3 « S1Q3 », bloc
de branche droit.
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Scores de probabilité clinique

Le score de probabilité clinique de Genéve est un outil d’aide a la détermination de la
probabilité clinique. lls permet d’estimer la probabilité clinique et de classe le risque
d’EP en 3 catégories : faible/intermédiaire/élevé.



Score de Geneve simplifie
Item Score
Antécedent de TVP/EP +1
Chirurgie ou fracture < 1 mois +1
Cancer actif +1
Fréquence cardiaque : 75—-94/min +1
Frequence cardiaque : > 94/ min +2
Douleur unilaterale de jambe +1
Douleur a palpation veineuse profonde et cedéeme Ml +1
Age > 65 ans +1
Hémoptysie +1
Probabilité EP Score
Faible 0-1
Intermediaire 2-4
Elevée >d

S| PROBABILITE CLINIQUE FAIBLE OU MODERE

*Dosage des D-Diméres :

Les D-Dimeres sont des produits de la dégradation de la fibrine, ils sont augmentés
dans le plasma lors d’'un épisode de thrombose du fait de I'activation de la fibrinolyse
physiologique. Leur principale utilité réside dans leur haute valeur prédicative
négative. Un dosage des D-Dimeéres négatifs permet d’écarter avec sécurité une EP
pour des patients présentant un score de probabilité clinique faible ou modéré
(environ 30 % des suspicions d’EP aux urgences). Seuil : <50 ans = 500 pg/l > 50
ans = age x 10 ug/l

S| PROBABILITE CLINIQUE FORTE OU D-DIMERES POSITIF AVEC
PROBABILITE CLINIQUE FAIBLE OU MODERE

*Angioscanner thoracique : Consiste a injecter un produit de contraste iodé par voie
veineuse périphérique et a réaliser des coupes scanographiques avec acquisition
spiralée permettant une reconstruction volumique. Une EP se traduit par un défaut
d’opacification de la lumiére vasculaire (présence de lacunes endovasculaires ). Un
angioscanner thoracique negatif exclut 'EP sauf en cas de probabilité clinique forte
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*Scintigraphie pulmonaire de ventilation perfusion planaire: La scintigraphie de
perfusion consiste en l'injection intraveineuse d’agrégats d’albumine, marqués au
technétium 99m. Une EP se traduit par un défaut de perfusion d’autant plus
évocateur qu’il est important et n’est pas associé a des anomalies radiographiques
ou de ventilation dans le méme territoire (zones de discordance ou mismatch).
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*Echodoppler veineux des membres inférieurs: La présence d’'une TVP proximale
confirme le diagnostic d’EP (pas besoin d’imagerie complémentaire). Un échodoppler

veineux normal n’exclut pas le diagnostic d’EP.
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Prise en charge thérapeutique

*EP = Urgence thérapeutique.
*Hospitalisation

*ANTICOAGULATION A DOSE EFFICACE, instituée dés que le diagnostic est
suspecté, SANS ATTENDRE les résultats des examens complémentaires.

Héparines avec relai précoce par AVK
*On utilisera de préférence les héparines a bas poids moléculaire (HBPM) : —
Enoxaparine ou Tinzaparine.

-Dose adaptée au poids.

-En sous-cutanée.

-Contre-indiqués en cas d’insuffisance rénale sévére.

-Pas d’antidote.

*Relais Antivitamine K précoce :

-L’AVK de référence, recommandé en 1ére intention, est la warfarine
-L’AVK est débuté en méme temps que le traitement injectable.

-L’effet anticoagulant est mesuré par I'INR (International Normalized Ratio) qui doit
étre compris entre 2 et 3.

-L’effet des AVK étant progressif, il faut poursuivre les traitements injectables tant

que I'INR n’est pas dans la cible thérapeutique.

+Le traitement injectable est stoppé si et seulement si 2 conditions sont obtenues :

-5 jours minimum de chevauchement entre AVK et traitement anticoagulant
injectable.

-2 INR entre 2 et 3 a 24 heures d’intervalle.

Pronostic

Les complications de la MTEV sont :

*Le déces.

La récidive.

*Les séquelles : 'hypertension pulmonaire thrombo-embolique chronique.





