
Introduction

En lÕabsence de traitement, la mortalit� hospitali�re des
embolies pulmonaires aigu�s, appr�ci�e sur des s�ries d�j�
anciennes, est proche de 25 � 30 %. Par contraste, la mor-
talit� pr�coce des sujets anticoagul�s de fa�on convention-
nelle, par h�parine non fractionn�e ou par h�parine de bas

poids mol�culaire, a �t� r�cemment retrouv�e � des
chiffres aussi bas que 5 � 7 % [1-2]. Une revue g�n�rale
int�grant la plupart des �tudes prospectives �valuant diff�-
rentes modalit�s th�rapeutiques a m�me retrouv� un taux
dÕembolies pulmonaires fatales de 1,5 % [3]. Il est � noter
toutefois que ces chiffres sont issus dÕessais cliniques dont
le recrutement �tait par essence biais� par rapport � un
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Management of life-threatening pulmonary embolism

In-hospital mortality is high when pulmonary embolism is
complicated by hemodynamic instability and/or pulmonary
hypertension. Death occurs frequently within the first hours after
admission. This implies specific diagnostic and therapeutic
management. Spiral CT seems to be an excellent diagnostic pro-
cedure in this setting. However, pulmonary angiography and per-
fusion lung scan can also be employed. Cardiac echography can
help in the diagnosis and therapeutic decision making.
Supportive therapy mainly includes correction of hypovolemia if

present, a limited volume loading in other cases, and the use of
dobutamine. Norepinephrine is the drug of choice when hypoten-
sion is present. Thrombolytic agents are indicated in case of
hemodynamic instability. Modalities of administration and contra
indications are currently well established. Surgical embolectomy
should be performed in cases of uncontrolled shock, when throm-
bolysis is contra-indicated or uneffective.
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R�SUM�

La mortalit� hospitali�re des embolies pulmonaires compli-
qu�es dÕinstabilit� h�modynamique clinique et/ou dÕhypertension
art�rielle pulmonaire est �lev�e. Le d�c�s survient souvent dans
les premi�res heures de la prise en charge. Ceci implique des
contraintes diagnostiques et th�rapeutiques. Au plan diagnos-
tique, le scanner thoracique � acquisition h�lico�dale parait un
excellent choix de premi�re intention dans cette situation, m�me
si lÕangiographie pulmonaire et la scintigraphie pulmonaire peu-
vent garder une place dans certains centres ou dans des situa-
tions particuli�res. LÕ�chographie cardiaque constitue un outil
dÕorientation diagnostique et th�rapeutique de grand int�r�t. Le
traitement symptomatique de la d�faillance h�modynamique
repose sur la correction dÕune �ventuelle hypovol�mie, sur une

expansion volumique limit�e dans les autres cas, ainsi que sur
lÕemploi de la dobutamine. La noradr�naline est la drogue de
choix en cas dÕhypotension art�rielle syst�mique. La thrombolyse
m�dicamenteuse est indiqu�e en cas dÕinstabilit� h�modynamique
clinique. Ses contre-indications et ses modalit�s dÕadministration
sont actuellement bien codifi�es. LÕembolectomie sous circulation
extra-corporelle doit �tre propos�e en cas dÕ�tat de choc s�v�re
non contr�le quand la thrombolyse m�dicamenteuse est contre-
indiqu�e ou inefficace.

Mots-cl�s : Embolie pulmonaire grave. Scanner h�lico�dal.
Thrombolyse.
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recrutement tout venant, dÕo� une sous-estimation pro-
bable de la mortalit� r�elle de la maladie. Certaines �tudes
sugg�rent en effet une mortalit� plus �lev�e, de lÕordre de
6 � 15 % [4-6]. Par ailleurs, il a �t� d�montr� de longue
date que, chez les sujets sans ant�c�dents cardio-respira-
toires, le retentissement h�modynamique, appr�ci� sur le
cath�t�risme cardiaque droit, nÕ�tait observ� quÕau-del�
dÕune obstruction vasculaire sup�rieure � 50 %, d�finissant
ainsi le cadre des embolies pulmonaires massives [7-8].
Au-del� de ce seuil, il existe en effet une �l�vation hyper-
bolique des r�sistances art�rielles pulmonaires. Cette �l�-
vation r�sulte initialement dÕune �l�vation isol�e de la
pression art�rielle pulmonaire puis, au-del� de 30 �
35 mmHg de pression art�rielle pulmonaire moyenne,
dÕune r�duction du d�bit cardiaque. Cette augmentation
des r�sistances art�rielles pulmonaires est en outre respon-
sable dÕune dilatation et dÕune dysfonction ventriculaire
droite, dÕune alt�ration de la fonction ventriculaire gauche
pouvant �tre reli�e au ph�nom�ne de septum paradoxal et,
dans les formes les plus s�v�res, dÕune isch�mie myocar-
dique par baisse du d�bit coronaire. Chez les sujets pr�-
sentant des ant�c�dents cardio-respiratoires, un tel retentis-
sement h�modynamique peut sÕobserver pour des degr�s
dÕobstruction vasculaire bien inf�rieurs � ceux utilis�s tra-
ditionnellement pour d�finir le cadre des embolies pulmo-
naires aigu�s massives. En terme de mortalit�, il nÕy a pas
dÕarguments formels permettant dÕaffirmer que la mortalit�
hospitali�re des embolies pulmonaires massives est plus
�lev�e que celle de lÕensemble des embolies pulmonaires
hospitalis�es. Si lÕon raisonne n�anmoins en terme
dÕembolie pulmonaire grave, d�finie sur le retentissement
h�modynamique, plusieurs �tudes plaident pour une mor-
talit� plus importante. Alpert rapportait dans une �tude
portant sur 144 patients une mortalit� de 5 % chez les
patients pr�sentant une embolie pulmonaire submassive,
une mortalit� de 6 % chez ceux pr�sentant une embolie
pulmonaire massive mais sans signe clinique de gravit�, et
finalement une mortalit� de 32 % chez les patients pr�sen-
tant une embolie pulmonaire massive associ�e � une hypo-
tension art�rielle [9]. De m�me, Diehl et coll. rapportaient,
dans une s�rie de 54 embolies pulmonaires massives trai-
t�es par bolus de 1 mg/kg de rtPA, un d�c�s chez 39
patients h�modynamiquement stables � lÕadmission contre
4 d�c�s chez 15 patients choqu�s � lÕadmission [10]. Fina-
lement, une �tude �valuant lÕint�r�t de la fibrinolyse chez
les patients pr�sentant une embolie pulmonaire massive
mal tol�r�e sera interrompue avant le terme pr�vu en rai-
son du d�c�s des 4 premiers patients trait�s par h�parine
[11]. La port�e de cette �tude est n�anmoins limit�e par le
tr�s faible nombre de patients inclus.

Une autre fa�on r�cente dÕaborder ce probl�me consiste
en lÕanalyse de donn�es issues dÕimportants registres hos-
pitaliers. Le registre MAPPET, incluant 1 001 patients

souffrant dÕune embolie pulmonaire massive, rapportait
une mortalit� hospitali�re de 8,1 % chez les patients pr�-
sentant une hypertension art�rielle pulmonaire ou un dys-
fonctionnement ventriculaire droit appr�ci� par lÕ�chocar-
diographie, une mortalit� de 15,2 % en cas dÕhypotension
art�rielle associ�e, et une mortalit� de 24,5 % en cas de
choc cardiog�nique [12]. En outre, les patients ayant pr�-
sent� un arr�t cardiorespiratoire pr�sentaient une mortalit�
de 64,8 %. LÕensemble de ces donn�es laisse � penser que
la mortalit� des embolies pulmonaires graves est probable-
ment sup�rieure � 20 %. Ceci justifie � lÕ�vidence lÕ�labo-
ration dÕattitudes th�rapeutiques diff�rentes de la simple
anticoagulation conventionnelle. De m�me, consid�rant
que le d�c�s des malades choqu�s souffrant dÕembolie pul-
monaire survient g�n�ralement en quelques heures, une
confirmation particuli�rement rapide du diagnostic est sou-
haitable [13]. En cons�quence, les strat�gies diagnostiques
et th�rapeutiques sont particuli�res quand lÕon suspecte
une embolie pulmonaire grave.

Strat�gies diagnostiques

Assurer le diagnostic dÕembolie pulmonaire chez un
patient pr�sentant un tableau de d�tresse h�modynamique
et/ou respiratoire s�v�re peut sÕav�rer parfois extr�mement
difficile. Il faut tenir compte en effet des caract�ristiques
intrins�ques (sensibilit�, sp�cificit�, valeurs pr�dictives
positive et n�gative) des diff�rents examens compl�men-
taires mais encore de leur disponibilit� (de jour comme de
nuit) dans lÕinstitution o� est pris en charge le patient, de
la n�cessit� ou non de r�aliser un transport intra ou inter-
hospitalier vers une structure de radiologie ou vers une
structure de m�decine nucl�aire, et enfin du caract�re plus
ou moins invasif des examens compl�mentaires. 

Hormis lÕangiographie pulmonaire, longtemps consid�-
r�e comme lÕexamen de r�f�rence dans ce contexte, la
strat�gie diagnostique peut �galement faire appel � la scin-
tigraphie pulmonaire, au scanner spiral�, � lÕangiographie
par r�sonance magn�tique nucl�aire, au dosage des D-
dim�res, � lÕ�chographie veineuse des membres inf�rieurs,
et enfin � lÕ�chographie cardiaque. Nous allons donc
d�tailler la place que lÕon peut r�server � ces diff�rents
examens dans la prise en charge de lÕembolie pulmonaire
grave.

ANGIOGRAPHIE PULMONAIRE

Aucune �tude publi�e nÕest sp�cifiquement consacr�e �
lÕangiographie pulmonaire dans le cadre de la suspicion
dÕembolie pulmonaire grave. Des r�sultats issus de lÕ�tude
PIOPED sugg�rent n�anmoins que la sensibilit� de lÕexa-
men est sup�rieure � 98 % dans ce cadre, avec une concor-
dance entre observateurs sup�rieure � 98 % [14]. De fait,
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dans cette �tude, les discordances entre observateurs
�taient observ�es de fa�on beaucoup plus fr�quente en cas
dÕembolies pulmonaires sous-segmentaires. Dans le cadre
de lÕembolie pulmonaire grave, lÕangiographie pulmonaire
conna�t n�anmoins quelques limites : en premier lieu,
celle-ci impose un transport du malade vers une structure
de radiologie vasculaire ce qui est en soi un facteur
dÕaggravation et n�cessite des pr�cautions particuli�res
[15]. Par ailleurs, lÕangiographie pulmonaire doit imp�rati-
vement �tre r�alis�e par injection intra-art�rielle pulmo-
naire, que la technique soit conventionnelle ou num�ris�e
[16]. Ceci n�cessite un cath�t�risme vasculaire lui-m�me
source de complications h�morragiques parfois graves sous
traitement anticoagulant et a fortiori en cas dÕadministra-
tion ult�rieure dÕun traitement thrombolytique. Dans
lÕ�tude UPET, une h�morragie grave au point de ponction
survenait chez 10 % des malades thrombolys�s et repr�-
sentait la premi�re cause de complications h�morragiques
[17]. Dans une �tude plus r�cente sÕint�ressant � un col-
lectif de patients pr�sentant une embolie pulmonaire mas-
sive trait�e par rtPA, Meyer rapportait comme seul facteur
pr�dictif de complications h�morragiques graves la r�alisa-
tion de lÕangiographie pulmonaire par abord f�moral en
opposition � lÕabord brachial [18]. Hormis les h�morragies,
lÕon a rapport� dÕautres complications en relation avec la
proc�dure (d�gradation h�modynamique dans les suites de
lÕinjection dÕiode, r�action dÕintol�rance � lÕiode, troubles
de conduction auriculo-ventriculaires, perforation myocar-
dique en relation avec lÕemploi de cath�ters rigides...). La
mortalit� globale reli�e � lÕexamen reste n�anmoins faible,
variant de 0 � 0,5 % selon les �tudes [14, 19-20]. Malgr�
ses limites, lÕangiographie pulmonaire reste parfois le seul
examen disponible. Ses excellentes sensibilit� et sp�cificit�
dans ce cadre permettent de poser avec s�ret� les indica-
tions th�rapeutiques. Enfin, la prise des pressions dans
lÕart�re pulmonaire ainsi que la mesure de la saturation
veineuse m�l�e en O2 par simple pr�l�vement par la sonde
dÕangiographie permettent dÕune part dÕidentifier les
malades les plus � risque de complications li�es � la pro-
c�dure, et dÕautre part dÕidentifier ceux qui b�n�ficieront
le plus dÕun traitement thrombolytique [21-22]. Ainsi,
lÕangiographie pulmonaire peut garder une place dans la
strat�gie diagnostique des embolies pulmonaires massives.

SCINTIGRAPHIE PULMONAIRE

Les donn�es les plus fiables sur la scintigraphie pulmo-
naire de ventilation-perfusion et sur la scintigraphie de
perfusion seule sont issues de lÕ�tude PIOPED, dont on
rappelle quÕelle avait �valu� cet examen chez 931 patients
suspects dÕembolie pulmonaire [23]. Sur ce collectif, le
r�sultat de lÕexamen �tait class� en haute probabilit�
dÕembolie pulmonaire chez 13 % des patients et en normal

ou presque normal chez 14 % dÕentre eux. Un aspect de
faible probabilit� dÕembolie pulmonaire �tait retrouv� chez
39 % des patients et un aspect de probabilit� interm�diaire
chez 34 %. 

Dans la pratique, et en consid�rant cet examen isol�-
ment, seuls les deux premiers aspects sont utiles au dia-
gnostic (soit dans 27 % des cas). Ainsi, la scintigraphie
pulmonaire de haute probabilit� associ�e � un contexte cli-
nique �vocateur autorise � traiter les patients sans autre
exploration. Plusieurs �tudes ont confirm� cette attitude, en
utilisant parfois des scores de probabilit� clinique bas�s
essentiellement sur la notion dÕant�c�dent thromboembo-
lique personnel, lÕexistence de facteur de risque throm-
boembolique, et lÕexistence ou non dÕun diagnostic alter-
natif susceptible dÕexpliquer les anomalies cliniques,
radiographiques ou gazom�triques �ventuellement obser-
v�es [24-25]. En consid�rant le faible pourcentage de
patients de lÕ�tude PIOPED pr�sentant un aspect de haute
probabilit�, lÕon pourrait � premi�re vue consid�rer que cet
examen, certes non invasif mais n�cessitant un transfert
dans un service sp�cialis�, nÕa pas sa place dans le cadre
du diagnostic de lÕembolie pulmonaire massive. N�an-
moins, en cas dÕobstruction vasculaire pulmonaire proxi-
male et/ou importante, lÕaspect de haute probabilit� est
retrouv� avec une grande fr�quence par rapport aux
aspects de probabilit� interm�diaire et de faible probabilit�
[23]. Ceci autorise � notre sens la mise en Ïuvre de cet
examen dans le cadre de la prise en charge des embolies
pulmonaires graves, sous condition quÕil puisse �tre r�alis�
sans d�lai, avec des conditions satisfaisantes de transport
intra-hospitalier vers le service de m�decine nucl�aire. Le
caract�re parfaitement non invasif de lÕexamen, sa rapidit�
dÕex�cution, lÕabsence dÕinjection dÕiode, et lÕint�r�t dans
le cadre du suivi concourent au maintien de celui-ci dans
la strat�gie diagnostique de lÕembolie pulmonaire grave.

LÕapport diagnostique de la scintigraphie pulmonaire de
perfusion seule a �galement �t� pr�cis� par lÕ�tude PIO-
PED [26]. Les valeurs op�rationnelles des diff�rents
aspects d�crits plus haut demeurent identiques, que lÕon
consid�re la scintigraphie de ventilation-perfusion ou
lÕanalyse coupl�e de la scintigraphie de perfusion seule et
de la radiographie thoracique. N�anmoins, un certain
nombre de patients class�s dans le groupe haute probabi-
lit� apr�s analyse de la scintigraphie de ventilation-perfu-
sion sont class�s en probabilit� interm�diaire apr�s analyse
de la perfusion seule, sans n�anmoins que la diff�rence de
r�partition soit statistiquement significative. Ceci justifie
lÕattitude consistant � r�aliser en premi�re intention une
scintigraphie pulmonaire de perfusion seule dans le cadre
de la suspicion dÕembolie pulmonaire grave, en sachant
que les d�veloppements techniques de la scintigraphie de
ventilation, utilisant en particulier comme isotope le tech-



n�tium, autorisent la r�alisation de celle-ci dans un second
temps en cas de doute diagnostique persistant.

Plus r�cemment, la valeur de la seule scintigraphie de
perfusion a �t� �valu�e avec des crit�res diagnostics diff�-
rents sur un large collectif de 890 patients [27]. Associ�s
� une forte probabilit� clinique, appr�ci�e sur les carac-
t�res mentionn�s plus haut, les crit�res scintigraphiques
d�finis par les auteurs, fond�s sur lÕexistence de d�faut de
perfusion � limite nette, coupl�s ou non � des anomalies
radiographiques, avaient une valeur pr�dictive positive de
99 % alors que la valeur pr�dictive n�gative dÕune scinti-
graphie anormale, mais non �vocatrice dÕembolie pulmo-
naire selon ces crit�res, coupl�e � une faible probabilit�
clinique, �tait de 97 %.

SCANNER SPIRAL�

La tomodensitom�trie thoracique spiral�e, gr�ce �
lÕacquisition rapide dÕun volume incluant lÕensemble des
art�res pulmonaires jusquÕau niveau segmentaire, permet
dÕexplorer lÕensemble de ces vaisseaux en 20 � 40 secondes
dÕapn�e sur des coupes de 5 mm. Les �tudes �valuant cet
examen dans le cadre de la suspicion dÕembolie pulmonaire
(du niveau proximal jusquÕau niveau segmentaire isol�)
retrouvaient des valeurs de sensibilit� comprises entre 63 et
100 % et une sp�cificit� g�n�ralement �lev�e, comprise
entre 78 et 100 % [28-32]. LÕ�tude de Blum, limit�e aux
embolies pulmonaires massives, retrouvait une sensibilit� et
une sp�cificit� de 100 % [29]. La sp�cificit� et surtout la sen-
sibilit� semblent en revanche moins satisfaisantes pour le
diagnostic des embolies pulmonaires sous-segmentaires [30-
32]. N�anmoins, dans le cadre de la suspicion dÕembolie pul-
monaire grave chez un patient sans pathologie cardiorespira-
toire s�v�re sous-jacente, ces limites paraissent de peu
dÕimportance. LÕimpossibilit� pour un patient dÕobserver un
temps dÕapn�e suffisant � lÕacquisition des images repr�-
sente par contre parfois un obstacle plus important. En oppo-
sition � lÕangiographie pulmonaire, cet examen dispense
dÕun abord vasculaire central et de la mont�e dÕune sonde
dans lÕart�re pulmonaire. Il pr�sente aussi lÕavantage non
n�gligeable dÕaider parfois au diagnostic diff�rentiel. Enfin,
lÕ�quipement scanographique est une aide pr�cieuse dans
des situations dÕurgence tr�s diversifi�es en dehors du cadre
de lÕembolie pulmonaire grave. LÕaugmentation rapide du
nombre de ces �quipements, son caract�re non invasif ainsi
que ses caract�ristiques intrins�ques dans le cadre de la sus-
picion dÕembolie pulmonaire massive en font donc un tr�s
bon candidat comme examen de premi�re intention face �
une suspicion dÕembolie pulmonaire grave.

D-DIMéRES

Les D-dim�res r�sultent de la lyse de la fibrine par la
plasmine, au cours de la fibrinolyse physiologique. Il a �t�

d�montr� quÕune concentration plasmatique de D-dim�res
inf�rieure � 500 mg/l, mesur�e par un test ELISA ou �qui-
valent, poss�de une valeur pr�dictive n�gative sup�rieure �
95% et permet ainsi de r�cuser le diagnostic � condition
que la probabilit� clinique ne soit pas �lev�e [33]. Le test
de r�f�rence pr�sente lÕinconv�nient dÕ�tre long, co�teux
et de n�cessiter un technicien entra�n�. De nouveaux tests
actuellement en cours dÕ�valuation permettent de palier ce
type dÕinconv�nient [34-37]. Le pouvoir dÕexclusion du
test est consid�rablement diminu� chez les patients d�j�
hospitalis�s, les patients �g�s, les patients canc�reux,
infect�s, souffrant dÕun infarctus du myocarde, dÕun acci-
dent vasculaire c�r�bral, dÕun traumatisme ou en situation
postop�ratoire [38]. En pratique, le dosage des D-dim�res
ne peut donc �tre envisag� dans ce contexte que par une
m�thode rapide, fiable, chez un patient consultant aux
Urgences et indemne des affections suscit�es.

�CHOGRAPHIE CARDIAQUE

LÕ�chographie cardiaque transthoracique, coupl�e ou
non au Doppler, affirme le diagnostic de cÏur pulmonaire
aigu. Parmi les signes �chographiques les plus fr�quem-
ment relev�s, les plus utiles sont lÕexistence dÕune dilata-
tion ventriculaire droite, avec un rapport VD/VG sup�rieur
� 0,6 ou sup�rieur � 1 suivant les �tudes, et dÕune cin�-
tique paradoxale du septum interventriculaire. Deux
�tudes, bas�es sur ces crit�res, rapportent une excellente
sp�cificit� de lÕ�chographie cardiaque transthoracique pour
le diagnostic dÕembolie pulmonaire [39-40]. Une troisi�me
�tude est discordante [41]. Il para�t donc pr�matur� de se
fonder uniquement sur lÕexistence de signes �chocardio-
graphiques de cÏur pulmonaire aigu pour affirmer le dia-
gnostic dÕembolie pulmonaire grave, a fortiori si lÕon a la
notion dÕant�c�dents cardiorespiratoires � m�me dÕinfluer
sur les r�sultats de lÕexamen. N�anmoins, dans des situa-
tions de gravit� extr�me o� tout transport intra-hospitalier
pour confirmation du diagnostic parait contre-indiqu�, il
peut �tre admissible de se contenter des donn�es �chogra-
phiques pour d�cider de la mise en Ïuvre des th�rapeu-
tiques sp�cifiques de lÕembolie pulmonaire grave.

La visualisation directe des thrombus a �t� rapport�e
rarement par voie transthoracique et plus souvent par voie
transoesophagienne. Plusieurs s�ries de patients atteints ou
suspects dÕembolie pulmonaire massive ont permis de pr�-
ciser les valeurs de sensibilit� et de sp�cificit� de lÕ�cho-
graphie trans-oesophagienne par rapport aux examens
radiologiques de r�f�rence (angiographie et/ou scanner spi-
ral�) [41-44]. Les r�sultats sont r�sum�s sur le tableau I.
La sensibilit� ne d�passe jamais 85 % et plusieurs auteurs
signalent des faux positifs [42-44]. LÕint�r�t de cette
approche parait donc limit� pour affirmer le diagnostic
dÕembolie pulmonaire grave. N�anmoins, dans les situa-
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tions dramatiques d�j� �voqu�es o� le transport intra-hos-
pitalier pour confirmation du diagnostic para�t inenvisa-
geable, lÕ�chographie transoesophagienne pr�sente
lÕincomparable int�r�t dÕ�tre r�alisable au lit du patient,
dÕ�tre bien tol�r�e, et de repr�senter une aide pr�cieuse au
diagnostic diff�rentiel permettant ainsi parfois de r�soudre
des impasses diagnostiques et dÕaider aux choix th�rapeu-
tiques.

ANGIOGRAPHIE PAR R�SONANCE MAGN�TIQUE NUCL�AIRE

Cette m�thode s�duisante, �vitant les inconv�nients
dÕune injection de produit de contraste iod�, a donn� lieu
� une publication encourageante en dehors du cadre de
lÕembolie pulmonaire grave [45]. N�anmoins, en raison
dÕune �valuation encore pr�liminaire et surtout de la tr�s
faible disponibilit� de cet examen dans le cadre de
lÕurgence, lÕon ne peut en recommander la r�alisation dans
ce cadre en dehors dÕessais cliniques.

EXPLORATION VEINEUSE

LÕembolie pulmonaire ne repr�sentant que lÕun des
deux p�les de la maladie thromboembolique, il a pu �tre
sugg�r� que la mise en �vidence dÕune thrombose veineuse
profonde, g�n�ralement par �chographie veineuse, pouvait
suffire � affirmer le diagnostic dans un contexte de proba-
bilit� clinique interm�diaire ou �lev�e, principalement dans
les situations o� lÕon retrouve � la scintigraphie pulmo-
naire un aspect de probabilit� interm�diaire ou de faible
probabilit� [46]. N�anmoins, en lÕabsence de signes cli-
niques de thrombose veineuse profonde, la rentabilit�
dÕune telle approche parait faible. La r�alisation dÕune
�chographie veineuse aboutit donc le plus souvent � une
perte de temps sans b�n�fice pour le patient quÕa une aide
au diagnostic. On ne peut donc en recommander la pra-
tique en premi�re intention dans le cadre de la suspicion
dÕembolie pulmonaire grave. 

APPROCHE DIAGNOSTIQUE INT�GR�E

Reposant sur une approche Bayesienne et sur les
m�thodes de lÕanalyse d�cisionnelle, plusieurs �quipes ont
montr� que la mise en Ïuvre s�quentielle de tests non
invasifs permettait lÕobtention dÕun diagnostic fiable tout
en �vitant la r�alisation dÕune angiographie pulmonaire �
la majorit� des patients [47-48]. Ces approches sont
d�taill�es ailleurs dans cet ouvrage. Elles ne paraissent en
fait pas adapt�es � la situation de lÕembolie pulmonaire
grave o� lÕon souhaite obtenir un diagnostic fiable dans un
minimum de temps.

Traitement

LÕembolie pulmonaire grave, telle quÕelle a �t� d�finie
plus haut, n�cessite une approche th�rapeutique sp�cifique.
Celle-ci associe un traitement symptomatique de la
d�faillance cardiorespiratoire et un traitement visant �
obtenir une d�sobstruction rapide du lit art�riel pulmo-
naire.

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE

Oxyg�noth�rapie et ventilation m�canique

LÕhypox�mie est quasi constante dans lÕembolie pulmo-
naire aigu� massive. Chez les sujets sans ant�c�dent  car-
diorespiratoire, sa profondeur est corr�l�e � lÕimportance
de lÕobstruction art�rielle pulmonaire [49]. Elle est en
r�gle facilement corrig�e par lÕoxyg�noth�rapie  nasale. En
effet, � la phase aigu�, le shunt droit-gauche intra-pulmo-
naire (par at�lectasie ou Ïd�me pulmonaire focal) est en
r�gle minime [50]. Une hypox�mie profonde, non corrig�e
par lÕoxyg�noth�rapie nasale, est n�anmoins parfois obser-
v�e et doit alors faire rechercher un shunt droit-gauche
intra-cardiaque secondaire � la r�ouverture dÕun patent
foramen ovale [51].
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TABLEAU I. Ñ Sensibilit� et sp�cificit� de lÕ�chographie cardiaque par voie transÏsopha-
gienne pour le diagnostic dÕembolie pulmonaire.

Auteur (ref) n Crit�res de s�lection Sensibilit� Sp�cificit� 
(%) (%)

Wittlich [42] 44 CPA 61 88
Pruszczyk [41] 32 Suspicion clinique et CPA 80 100
Steiner [43] 35 Suspicion clinique 50 85
Steiner [43] 24 Suspicion clinique 82 85

dÕembolie massive
Vieillard-Baron [44] 21 Suspicion clinique et CPA 84 84

Abbr�viation : CPA existence de signes de cÏur pulmonaire aigu � lÕ�chographie transtho-
racique.



La ventilation m�canique permet de diminuer la
demande en oxyg�ne du fait de la mise au repos des
muscles respiratoires dÕune part et de la s�dation quÕelle
autorise dÕautre part. Cependant, la ventilation en pression
positive peut induire une chute notable du d�bit cardiaque
et donc du transport art�riel en oxyg�ne par le biais dÕune
diminution du gradient de pression de retour veineux. Cet
effet est dÕautant plus pr�judiciable que le ventricule droit
est, en cas dÕembolie pulmonaire aigu� massive, tr�s
d�pendant des conditions de pr�charge [52]. 

En pratique, les indications de la ventilation m�canique
sont donc rares et se r�sument � lÕexistence soit dÕune
d�tresse respiratoire suraigu�, soit de troubles de
conscience majeurs secondaires � un bas d�bit cardiaque,
ou encore � la survenue dÕun arr�t cadiorespiratoire [53].
Le risque h�morragique en cas de thrombolyse ult�rieure
doit faire pr�f�rer lÕintubation par la voie orotrach�ale en
opposition � la voie nasotrach�ale. LÕemploi dÕune pres-
sion expiratoire positive externe est � d�conseiller, afin
dÕ�viter une augmentation trop marqu�e des pressions
intrathoraciques. Enfin, lÕinstitution de la ventilation m�ca-
nique devrait sÕaccompagner syst�matiquement dÕune
expansion volumique, par exemple sous forme dÕune per-
fusion de 500 ml dÕun collo�de artificiel.

Expansion volumique

Le recours � lÕexpansion volumique repose sur lÕappli-
cation au ventricule droit de la loi de Starling [54]. Cepen-
dant, lÕinterd�pendance ventriculaire et lÕisch�mie ventri-
culaire droite peuvent th�oriquement en limiter le b�n�fice.
En effet, lÕexpansion volumique peut aggraver la disten-
sion du ventricule droit et ainsi diminuer la pr�charge ven-
triculaire gauche par le biais de lÕaugmentation de la pres-
sion intra-p�ricardique dÕune part et de la majoration du
septum paradoxal dÕautre part. LÕexpansion volumique
pourrait par ailleurs induire ou majorer une isch�mie ven-
triculaire droite par lÕinterm�diaire dÕune augmentation des
pressions intraventriculaires droites et donc dÕune diminu-
tion du gradient de perfusion coronaire droit [54-55]. Les
donn�es de la litt�rature sont en fait contradictoires. Si
plusieurs �tudes exp�rimentales ont rapport� un effet d�l�-
t�re de lÕexpansion volumique sur le d�bit cardiaque, des
�tudes cliniques ont montr� un effet b�n�fique [53-54, 56-
59]. Ainsi, dans une �tude r�cente portant sur 13 patients
pr�sentant une embolie pulmonaire aigu� massive compli-
qu�e dÕinsuffisance circulatoire aigu�, Mercat et coll. ont
montr� que la perfusion rapide de 500 ml dÕun collo�de
artificiel augmentait lÕindex cardiaque de 25 % en
moyenne [59]. En pratique, le recours � lÕexpansion volu-
mique para�t indiscutable si lÕon suspecte une hypovol�-
mie, qui peut de fa�on pragmatique �tre attest�e par
lÕabsence de turgescence jugulaire spontan�e. En lÕabsence
dÕhypovol�mie, il para�t raisonnable de proposer une

expansion volumique limit�e � 500 ml de collo�de artifi-
ciel.

M�dicaments inotropes

Sur des mod�les animaux dÕembolie pulmonaire aigu�
massive avec bas d�bit cardiaque et hypotension art�rielle
profonde, la noradr�naline a �t� � m�me de restaurer un
d�bit cardiaque normal [54, 57, 60]. Cet effet b�n�fique
est attribu� soit � un effet inotrope positif direct, soit �
lÕam�lioration de la perfusion coronaire droite par aug-
mentation de la pression aortique, soit enfin � un ph�no-
m�ne dÕinterd�pendance ventriculaire systolique. Quoi
quÕil en soit, la noradr�naline ne semble efficace quÕen cas
dÕhypotension profonde. Aucune �tude clinique nÕa �valu�
rigoureusement ses effets dans lÕinsuffisance circulatoire
aigu� de lÕembolie pulmonaire aigu� massive. Son utilisa-
tion parait donc devoir �tre r�serv�e aux formes compli-
qu�es dÕhypotension art�rielle.

Dans une �tude exp�rimentale, Ducas et coll. ont mon-
tr� que la dopamine et la dobutamine avaient des effets
comparables [61]. Chez lÕhomme, Jardin et coll. rappor-
taient une augmentation significative de lÕindex cardiaque
sous dobutamine dans une �tude portant sur 10 patients
atteints dÕembolie pulmonaire aigu� massive compliqu�e
dÕinsuffisance circulatoire aigu� [62]. Cette augmentation
du d�bit cardiaque �tait due � une augmentation du volume
dÕ�jection systolique alors que la fr�quence cardiaque
diminuait. La pression art�rielle moyenne et la pression
art�rielle pulmonaire moyenne nÕ�taient pas significative-
ment modifi�es sous dobutamine. Dans cette m�me �tude,
ces auteurs rapportaient un effet �quivalent de la dopamine
sur le d�bit cardiaque, mais associ� cette fois � une aug-
mentation de la fr�quence cardiaque, de la pression art�-
rielle, et de la pression art�rielle pulmonaire.

Aucune �tude contr�l�e, tant exp�rimentale que cli-
nique, nÕa �valu� les effets de lÕadr�naline dans lÕinsuffi-
sance circulatoire aigu� de lÕembolie pulmonaire aigu�
massive. Un cas dÕam�lioration h�modynamique significa-
tive a cependant �t� rapport� [63].

Enfin, lÕisopr�naline pr�sente lÕint�r�t potentiel dÕasso-
cier un effet inotrope positif et un effet vasodilatateur art�-
riel pulmonaire. N�anmoins, la vasoconstriction art�rielle
pulmonaire semble jouer un r�le secondaire dans la
d�faillance circulatoire de lÕembolie pulmonaire aigu�
massive. Surtout lÕeffet chronotrope marqu�, lÕeffet bath-
motrope, ainsi que la vasodilatation p�riph�rique induite
par lÕisopr�naline en limitent consid�rablement son utilisa-
tion dans ce cadre. En effet, la majoration de lÕhypotension
art�rielle peut en particulier �tre � lÕorigine dÕune isch�mie
ventriculaire droite secondaire � la baisse de la pression de
perfusion coronaire droite. On entre alors dans un v�ritable
cercle vicieux pouvant pr�cipiter la d�faillance ventricu-
laire droite et lÕinsuffisance circulatoire aigu�. Ce ph�no-
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m�ne a �t� bien d�montr� exp�rimentalement, et peut
expliquer les aggravations h�modynamiques observ�es en
clinique [64].

On peut donc recommander en pratique lÕemploi de la
dobutamine dans lÕembolie pulmonaire grave compliqu�e
dÕ�tat de choc et/ou dÕhypotension art�rielle, � la posolo-
gie de 5 � 20 gamma/Kg/mn. En cas dÕhypotension s�v�re
non corrig�e par la dobutamine seule, le recours rapide �
la noradr�naline sÕimpose.

Vasodilatateurs

Si lÕexistence dÕune vasoconstriction art�rielle pulmo-
naire est clairement d�montr�e dans la plupart des mod�les
animaux dÕembolie pulmonaire, son importance dans
lÕembolie pulmonaire aigu� massive chez lÕhomme est dis-
cut�e et probablement minime. Par ailleurs, lÕeffet vasodi-
latateur syst�mique de nombre dÕagents peut �tre respon-
sable dÕune diminution de la pression de perfusion
coronaire, � m�me de pr�cipiter la d�faillance ventriculaire
droite. Cet effet nÕa par contre pas � �tre redout� en cas
dÕutilisation du monoxide dÕazote (NO) inhal�, du fait de
lÕabsence dÕeffet vasodilatateur syst�mique. Dans le cadre
de lÕembolie pulmonaire aigu� massive, on a rapport�
quelques cas dÕam�lioration h�modynamique sous NO
inhal� [65-66]. Ces donn�es paraissent cependant trop
limit�es pour en g�n�raliser lÕemploi, dÕautant plus quÕun
cas dÕaggravation a �galement �t� rapport� [67].

D�SOBSTRUCTION ART�RIELLE PULMONAIRE

Fibrinolyse m�dicamenteuse

Il est d�montr� de longue date que le traitement throm-
bolytique pr�sente une nette sup�riorit� sur le traitement
h�parinique en terme de d�sobstruction art�rielle pulmo-
naire pr�coce, ainsi quÕen terme dÕam�lioration des para-
m�tres h�modynamique [68]. N�anmoins, ce nÕest que tr�s

r�cemment quÕun essai randomis� de petite taille a sugg�r�
que ce traitement pouvait r�duire la mortalit� dans le cadre
de lÕembolie pulmonaire aigu� avec instabilit� h�modyna-
mique [11]. La fr�quence des r�cidives emboliques symp-
tomatiques pourrait �galement �tre r�duite [69]. Ces b�n�-
fices sont n�anmoins obtenus au prix dÕune majoration du
risque h�morragique. La d�finition des complications
h�morragiques majeures varie grandement selon les �tudes,
ce qui limite la port�e des comparaisons entre celles-ci
[18]. N�anmoins, il semble que lÕon puisse accepter la
notion dÕune majoration du risque de complications
h�morragiques majeures par un facteur 2 ou 3 [69-74].
Dans ces conditions, il ne parait licite dÕadministrer un
traitement thrombolytique quÕaux embolies pulmonaires
compliqu�es dÕinstabilit� h�modynamique, en lÕabsence de
contre-indication. LÕextension des indications aux embo-
lies pulmonaires massives stables cliniquement, mais avec
des signes �chographiques de cÏur pulmonaire aigu, est
encore actuellement un th�me de recherche.

De nombreuses publications ont permis de pr�ciser les
modalit�s dÕadministration du traitement thrombolytique.
Le tableau II pr�sente � titre indicatif des exemples de
protocoles modernes dÕadministration de fibrinolytiques,
ainsi que les r�f�rences correspondantes [70-74]. Aucun
agent fibrinolytique nÕa pu � lÕheure actuelle d�montrer de
sup�riorit� intrins�que par rapport � ses concurrents. Les
m�dicament les mieux �valu�s sont lÕurokinase, le rtPA, et
la streptokinase. LÕadministration intra-art�rielle pulmo-
naire nÕa pas d�montr� de sup�riorit� par rapport � lÕadmi-
nistration intraveineuse p�riph�rique [75]. Les protocoles
de perfusion courte, inf�rieure � 2 heures, semblent pr�-
senter comme b�n�fices une efficacit� h�modynamique
plus rapide dÕune part, et dÕautre part un taux de compli-
cations h�morragiques majeures paraissant diminu� [70-71,
76]. Ce dernier point nÕa n�anmoins pu �tre v�rifi� quÕen
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TABLEAU II. Ñ Exemples de protocoles courts dÕadministration des principaux thromboly-
tiques dans le cadre du traitement des embolies pulmonaires ; ces protocoles apparais-
sent sensiblement �quivalents, tant en terme dÕefficacit� que de risque h�morragique.

Auteur (ref) n Thrombolytique Posologie Mortalit� Mortalit� par
hospitali�re h�morragie

(n) (n)

Goldhaber [70] 22 rtPA 100 mg 2 0
sur 2 heures

Goldhaber [71] 44 rtPA Idem 2 1
Goldhaber/Sors [73] 44 rtPA Idem 2 0
Goldhaber/Sors [73] 96 rtPA 0,6mg/kg en 15 mn 5 2
Goldhaber [71] 45 Urokinase 1 MUI en 10 mn puis 1 0

2 MUI sur 2 heures
Meneveau [74] 43 Streptokinase 1,5 MUI 0 0

sur 2 heures



comparaison � des s�ries historiques dÕadministration des
thrombolytiques sur 12 ou 24 heures. Le taux de compli-
cations h�morragiques est grandement influenc� par la pro-
c�dure diagnostique utilis�e [18, 77-78]. En effet, plus de
70 % des h�morragies surviennent aux points de ponction
vasculaire. LÕ�ge a �galement �t� retrouv� comme facteur
de risque par certains [79], mais non par dÕautres [18, 77,
80]. Quoi quÕil en soit, un respect strict des contre-indica-
tions r�sum�es dans le tableau III sÕimpose, m�me sÕil est
bien certain n�anmoins quÕen cas de situation dramatique
les contre-indications relatives ou mineures peuvent ne pas
�tre prises en compte.

Embolectomie chirurgicale

LÕembolectomie chirurgicale sous circulation extra-cor-
porelle est de mise en Ïuvre difficile en pratique, car elle
nÕest disponible en urgence que dans peu de centres sp�-
cialis�s. Parall�lement, les progr�s r�alis�s dans le traite-
ment m�dical des embolies pulmonaires graves ont permis
de diminuer le recours � cette technique lourde dont les
indications sont donc devenues relativement rares.
LÕembolectomie chirurgicale est g�n�ralement discut�e au
cas par cas chez des patients qui restent h�modynamique-
ment instables malgr� un traitement m�dical optimal et en
cas de contre-indication absolue ou dÕ�chec pr�coce du
traitement thrombolytique, �valu� dans les 2 � 3 heures
suivant lÕinstauration de celui-ci. La mise en place pr�-
op�ratoire dÕune circulation extra-corporelle partielle
f�moro-f�morale doit �tre discut�e si lÕembolectomie ne
peut �tre r�alis�e imm�diatement, ou sÕil est n�cessaire
dÕentreprendre au pr�alable des examens visant � confir-

mer le diagnostic [81]. La mise en place dÕune interruption
cave inf�rieure en postop�ratoire imm�diate est actuelle-
ment pr�conis�e afin dÕ�viter des r�cidives emboliques
pr�coces, potentiellement mortelles, chez des patients chez
qui lÕanticoagulation traditionnelle est souvent difficile �
mener. La mortalit� p�ri-op�ratoire reste �lev�e, en
moyenne de 20 � 40 % dans les grandes s�ries de la litt�-
rature [82]. Ces chiffres moyens sont � confronter � la
faible mortalit� observ�e dans les grandes s�ries r�centes
de patients fibrinolys�s, en sachant bien �videmment que
les populations ne sont g�n�ralement pas comparables �
lÕinclusion, notamment en terme de gravit� h�modyna-
mique [10, 18, 69-77]. Les principales causes de d�c�s
dans ce cadre sont le choc cardiog�nique persistant,
lÕh�morragie intra-alv�olaire per ou postop�ratoire, les
complications infectieuses postop�ratoires, et les s�quelles
neurologiques [83]. Les facteurs de mauvais pronostic
retrouv�s en analyse multivari�e sont lÕexistence dÕant�c�-
dents cardiorespiratoires et la survenue avant lÕintervention
dÕun arr�t circulatoire [83].

Embolectomie par cath�ter

DÕintroduction plus r�cente, les techniques dÕembolec-
tomie endoveineuse nÕont malheureusement � ce jour fait
lÕobjet que dÕune �valuation clinique limit�e. En outre,
leur mise en Ïuvre n�cessite la disponibilit� du mat�riel
n�cessaire et surtout une expertise de lÕop�rateur qui en
limitent n�cessairement lÕusage � de tr�s rares centres. Les
m�thodes dÕembolectomie non chirurgicale reposent toutes
soit sur lÕaspiration soit sur la d�sagr�gation des caillots
art�riels pulmonaire au moyen de cath�ters introduit par
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TABLEAU III. Ñ Contre-indications au traitement thrombolytique de lÕembolie pulmonaire grave : la gra-
vit� de lÕ�tat h�modynamique doit toujours �tre confront�e � lÕexistence de contre-indication(s) : en pr�-
sence dÕun �tat de choc ou dÕune instabilit� h�modynamique, il pourra ne pas �tre tenu compte dÕune
contre-indication relative, et encore plus dÕune contre-indication mineure. La possibilit� de r�alisation
dÕune embolectomie chirurgicale (ou instrumentale) devra �galement �tre consid�r�e.

Contre-incations absolues :
Ñ H�morragie interne active ou r�cente ;
Ñ Ant�c�dents dÕh�morragie c�r�brale ou c�r�bro-m�ning�e, quelle quÕen soit lÕanciennet� ;
Ñ Affection n�oplasique �volutive c�r�brale ou m�dullaire ;
Ñ Intervention neurochirurgicale ou traumatisme cr�nien r�cent.

Contre-incations relatives :
Ñ Chirurgie, biopsie, traumatisme majeur, ou ponction de vaisseau non compressible datant de moins de

10 jours ;
Ñ Accident vasculaire c�r�bral isch�mique datant de moins de un an ;
Ñ Hypertension art�rielle s�v�re non contr�l�e ;
Ñ Thrombop�nie < 100 000/mm3 ;
Ñ Grossesse.

Contre-indications mineures :
Ñ Massage cardiaque externe de courte dur�e ;
Ñ Age.



veinotomie ou de fa�on percutan�e. La mieux document�e
reste la m�thode d�crite par Greenfield, consistant � extra-
ire les caillots proximaux � lÕaide dÕun cath�ter aspiratif de
gros diam�tre introduit par veinotomie. Deux �tudes cli-
niques ont �t� r�alis�es avec ce mat�riel chez des patients
pr�sentant une embolie pulmonaire grave avec un taux de
succ�s de 60 � 70 % et une mortalit� dÕenviron 30 % [84-
85]. Devant ces r�sultats honorables, lÕon peut proposer la
discussion de cette technique quand lÕembolectomie chi-
rurgicale sous circulation extra-corporelle est contre-indi-
qu�e ou nÕest pas r�alisable. Aucune donn�e ne permet
actuellement dÕ�largir ces indications par n�cessit� tr�s
restreintes.

DÕautres techniques de thrombolyse m�canique ou de
thrombo-aspiration ont par ailleurs �t� propos�es. Il sÕagit
de la fragmentation par cath�ter dÕangiographie, du cath�-
ter rotatif de Kensey, du cath�ter dÕAmplatz, du thrombo-
lyseur angiocor, de la fragmentation par ultrasons ou par
laser. Elles restent pour la plupart � lÕheure actuelle exp�-
rimentales. Seule la fragmentation par sonde dÕangiogra-
phie et le thrombolyseur angiocor ont donn� lieu � une
�valuation clinique avec des r�sultats initialement encoura-
geants, mais qui nÕont par la suite pas �t� confirm�s.
Aucune recommandation dÕutilisation ne peut donc �tre
actuellement propos�e.

Conclusion

La gestion de lÕembolie pulmonaire grave doit �tre
adapt�e aux possibilit�s diagnostiques et th�rapeutiques
locales. Dans la mesure du possible, lÕon doit privil�gier
les techniques diagnostiques non invasives. Parall�lement
au traitement symptomatique, le traitement fibrinolytique
administr� sur un temps court par voie intraveineuse p�ri-
ph�rique est � privil�gier en cas de d�faillance h�modyna-
mique s�v�re. LÕextension de ses indications aux formes
de s�v�rit� interm�diaire repr�sente une voie de recherche
prometteuse dans les ann�es � venir.
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