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SUMMARY

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

RESUME

La mortalité hospitaliére des embolies pulmonaires compli-
quées d’instabilité hémodynamique clinique et/ou d’hypertension
artérielle pulmonaire est élevée. Le décés survient souvent dans
les premiéres heures de la prise en charge. Ceci implique des
contraintes diagnostiques et thérapeutiques. Au plan diagnos-
tique, le scanner thoracique a acquisition hélicoidale parait un
excellent choix de premiére intention dans cette situation, méme
si I’angiographie pulmonaire et la scintigraphie pulmonaire peu-
vent garder une place dans certains centres ou dans des situa-
tions particulieres. L’échographie cardiaque constitue un outil
d’orientation diagnostique et thérapeutique de grand intérét. Le
traitement symptomatique de la défaillance hémodynamique
repose sur la correction d’une éventuelle hypovolémie, sur une

Introduction

En I’absence de traitement, la mortalité hospitaliere des
embolies pulmonaires aigués, appréciée sur des séries déja
anciennes, est proche de 25 a 30 %. Par contraste, la mor-
talité précoce des sujets anticoagulés de facon convention-
nelle, par héparine non fractionnée ou par héparine de bas

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.

Key-words : Massive pulmonary embolism. Spiral CT.
Thrombolysis.

expansion volumique limitée dans les autres cas, ainsi que sur
’emploi de la dobutamine. La noradrénaline est la drogue de
choix en cas d’hypotension artérielle systémique. La thrombolyse
médicamenteuse est indiquée en cas d’instabilité hémodynamique
clinique. Ses contre-indications et ses modalités d’administration
sont actuellement bien codifiées. L’embolectomie sous circulation
extra-corporelle doit étre proposée en cas d’état de choc sévére
non controle quand la thrombolyse médicamenteuse est contre-
indiquée ou inefficace.

Mots-clés : Embolie pulmonaire grave. Scanner hélicoidal.
Thrombolyse.
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poids moléculaire, a été récemment retrouvée a des
chiffres aussi bas que 5 a 7 % [1-2]. Une revue générale
intégrant la plupart des études prospectives évaluant diffé-
rentes modalités thérapeutiques a méme retrouvé un taux
d’embolies pulmonaires fatales de 1,5 % [3]. 1l est a noter
toutefois que ces chiffres sont issus d’essais cliniques dont
le recrutement était par essence biaisé par rapport a un
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recrutement tout venant, d’oll une sous-estimation pro-
bable de la mortalité réelle de la maladie. Certaines études
suggerent en effet une mortalité plus élevée, de 1’ordre de
6 a 15 % [4-6]. Par ailleurs, il a ét¢ démontré de longue
date que, chez les sujets sans antécédents cardio-respira-
toires, le retentissement hémodynamique, apprécié sur le
cathétérisme cardiaque droit, n’était observé qu’au-dela
d’une obstruction vasculaire supérieure a 50 %, définissant
ainsi le cadre des embolies pulmonaires massives [7-8].
Au-dela de ce seuil, il existe en effet une élévation hyper-
bolique des résistances artérielles pulmonaires. Cette élé-
vation résulte initialement d’une élévation isolée de la
pression artérielle pulmonaire puis, au-dela de 30 a
35 mmHg de pression artérielle pulmonaire moyenne,
d’une réduction du débit cardiaque. Cette augmentation
des résistances artérielles pulmonaires est en outre respon-
sable d’une dilatation et d’une dysfonction ventriculaire
droite, d’une altération de la fonction ventriculaire gauche
pouvant &tre reliée au phénomene de septum paradoxal et,
dans les formes les plus séveres, d’une ischémie myocar-
dique par baisse du débit coronaire. Chez les sujets pré-
sentant des antécédents cardio-respiratoires, un tel retentis-
sement hémodynamique peut s’observer pour des degrés
d’obstruction vasculaire bien inférieurs a ceux utilisés tra-
ditionnellement pour définir le cadre des embolies pulmo-
naires aigués massives. En terme de mortalité, il n’y a pas
d’arguments formels permettant d’affirmer que la mortalité
hospitaliere des embolies pulmonaires massives est plus
élevée que celle de I’ensemble des embolies pulmonaires
hospitalisées. Si I’on raisonne néanmoins en terme
d’embolie pulmonaire grave, définie sur le retentissement
hémodynamique, plusieurs études plaident pour une mor-
talité plus importante. Alpert rapportait dans une étude
portant sur 144 patients une mortalit¢ de 5 % chez les
patients présentant une embolie pulmonaire submassive,
une mortalité de 6 % chez ceux présentant une embolie
pulmonaire massive mais sans signe clinique de gravité, et
finalement une mortalité de 32 % chez les patients présen-
tant une embolie pulmonaire massive associée a une hypo-
tension artérielle [9]. De méme, Diehl et coll. rapportaient,
dans une série de 54 embolies pulmonaires massives trai-
tées par bolus de 1 mg/kg de rtPA, un déces chez 39
patients hémodynamiquement stables a I’admission contre
4 déces chez 15 patients choqués a I’admission [10]. Fina-
lement, une étude évaluant I’intérét de la fibrinolyse chez
les patients présentant une embolie pulmonaire massive
mal tolérée sera interrompue avant le terme prévu en rai-
son du déces des 4 premiers patients traités par héparine
[11]. La portée de cette étude est néanmoins limitée par le
tres faible nombre de patients inclus.

Une autre facon récente d’aborder ce probleme consiste
en I’analyse de données issues d’importants registres hos-
pitaliers. Le registre MAPPET, incluant 1 001 patients
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souffrant d’une embolie pulmonaire massive, rapportait
une mortalité hospitaliere de 8,1 % chez les patients pré-
sentant une hypertension artérielle pulmonaire ou un dys-
fonctionnement ventriculaire droit apprécié par 1’échocar-
diographie, une mortalité de 15,2 % en cas d’hypotension
artérielle associée, et une mortalité de 24,5 % en cas de
choc cardiogénique [12]. En outre, les patients ayant pré-
senté un arrét cardiorespiratoire présentaient une mortalité
de 64,8 %. L’ensemble de ces données laisse a penser que
la mortalité des embolies pulmonaires graves est probable-
ment supérieure a 20 %. Ceci justifie a I’évidence 1’élabo-
ration d’attitudes thérapeutiques différentes de la simple
anticoagulation conventionnelle. De méme, considérant
que le déces des malades choqués souffrant d’embolie pul-
monaire survient généralement en quelques heures, une
confirmation particulierement rapide du diagnostic est sou-
haitable [13]. En conséquence, les stratégies diagnostiques
et thérapeutiques sont particulieres quand 1’on suspecte
une embolie pulmonaire grave.

Strategies diagnostiques

Assurer le diagnostic d’embolie pulmonaire chez un
patient présentant un tableau de détresse hémodynamique
et/ou respiratoire sévere peut s’avérer parfois extrémement
difficile. Il faut tenir compte en effet des caractéristiques
intrinseques (sensibilité, spécificité, valeurs prédictives
positive et négative) des différents examens complémen-
taires mais encore de leur disponibilité (de jour comme de
nuit) dans institution ou est pris en charge le patient, de
la nécessité ou non de réaliser un transport intra ou inter-
hospitalier vers une structure de radiologie ou vers une
structure de médecine nucléaire, et enfin du caractere plus
ou moins invasif des examens complémentaires.

Hormis 1’angiographie pulmonaire, longtemps considé-
rée comme 1’examen de référence dans ce contexte, la
stratégie diagnostique peut également faire appel a la scin-
tigraphie pulmonaire, au scanner spiralé, a 1’angiographie
par résonance magnétique nucléaire, au dosage des D-
dimeres, a 1I’échographie veineuse des membres inférieurs,
et enfin a 1’échographie cardiaque. Nous allons donc
détailler la place que I’on peut réserver a ces différents
examens dans la prise en charge de I’embolie pulmonaire
grave.

ANGIOGRAPHIE PULMONAIRE

Aucune étude publiée n’est spécifiquement consacrée a
I’angiographie pulmonaire dans le cadre de la suspicion
d’embolie pulmonaire grave. Des résultats issus de 1’étude
PIOPED suggerent néanmoins que la sensibilité de 1’exa-
men est supérieure a 98 % dans ce cadre, avec une concor-
dance entre observateurs supérieure a 98 % [14]. De fait,
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dans cette étude, les discordances entre observateurs
étaient observées de fagon beaucoup plus fréquente en cas
d’embolies pulmonaires sous-segmentaires. Dans le cadre
de I’embolie pulmonaire grave, 1’angiographie pulmonaire
connait néanmoins 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
d’aggravation et nécessite des précautions particulieres
[15]. Par ailleurs, 1’angiographie pulmonaire doit impérati-
vement €tre réalisée par injection intra-artérielle pulmo-
naire, que la technique soit conventionnelle ou numérisée
[16]. Ceci nécessite un cathétérisme vasculaire lui-méme
source de complications hémorragiques parfois graves sous
traitement anticoagulant et a fortiori en cas d’administra-
tion ultérieure d’un traitement thrombolytique. Dans
I’étude UPET, une hémorragie grave au point de ponction
survenait chez 10 % des malades thrombolysés et repré-
sentait la premiere cause de complications hémorragiques
[17]. Dans une étude plus récente s’intéressant a un col-
lectif de patients présentant une embolie pulmonaire mas-
sive traitée par rtPA, Meyer rapportait comme seul facteur
prédictif de complications hémorragiques graves la réalisa-
tion de 1’angiographie pulmonaire par abord fémoral en
opposition a I’abord brachial [18]. Hormis les hémorragies,
I’on a rapporté d’autres complications en relation avec la
procédure (dégradation hémodynamique dans les suites de
I’injection d’iode, réaction d’intolérance a 1’iode, troubles
de conduction auriculo-ventriculaires, perforation myocar-
dique en relation avec I’emploi de cathéters rigides...). La
mortalité globale reliée a I’examen reste néanmoins faible,
variant de 0 a 0,5 % selon les études [14, 19-20]. Malgré
ses limites, I’angiographie pulmonaire reste parfois le seul
examen disponible. Ses excellentes sensibilité et spécificité
dans ce cadre permettent de poser avec sireté les indica-
tions thérapeutiques. Enfin, la prise des pressions dans
I’artere pulmonaire ainsi que la mesure de la saturation
veineuse melée en O, par simple prélevement par la sonde
d’angiographie permettent d’une part d’identifier les
malades les plus a risque de complications liées a la pro-
cédure, et d’autre part d’identifier ceux qui bénéficieront
le plus d’un traitement thrombolytique [21-22]. Ainsi,
I’angiographie pulmonaire peut garder une place dans la
stratégie diagnostique des embolies pulmonaires massives.

SCINTIGRAPHIE PULMONAIRE

Les données les plus fiables sur la scintigraphie pulmo-
naire de ventilation-perfusion et sur la scintigraphie de
perfusion seule sont issues de 1’é¢tude PIOPED, dont on
rappelle qu’elle avait évalué cet examen chez 931 patients
suspects d’embolie pulmonaire [23]. Sur ce collectif, le
résultat de ’examen était classé en haute probabilité
d’embolie pulmonaire chez 13 % des patients et en normal
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ou presque normal chez 14 % d’entre eux. Un aspect de
faible probabilité d’embolie pulmonaire était retrouvé chez
39 % des patients et un aspect de probabilité intermédiaire
chez 34 %.

Dans la pratique, et en considérant cet examen isolé-
ment, seuls les deux premiers aspects sont utiles au dia-
gnostic (soit dans 27 % des cas). Ainsi, la scintigraphie
pulmonaire de haute probabilité associée a un contexte cli-
nique évocateur autorise a traiter les patients sans autre
exploration. Plusieurs études ont confirmé cette attitude, en
utilisant parfois des scores de probabilité clinique basés
essentiellement sur la notion d’antécédent thromboembo-
lique personnel, ’existence de facteur de risque throm-
boembolique, et 1’existence ou non d’un diagnostic alter-
natif susceptible d’expliquer les anomalies cliniques,
radiographiques ou gazométriques éventuellement obser-
vées [24-25]. En considérant le faible pourcentage de
patients de 1’étude PIOPED présentant un aspect de haute
probabilité, I’on pourrait a premiere vue considérer que cet
examen, certes non invasif mais nécessitant un transfert
dans un service spécialisé, n’a pas sa place dans le cadre
du diagnostic de 1’embolie pulmonaire massive. Néan-
moins, en cas d’obstruction vasculaire pulmonaire proxi-
male et/ou importante, I’aspect de haute probabilité est
retrouvé avec une grande fréquence par rapport aux
aspects de probabilité intermédiaire et de faible probabilité
[23]. Ceci autorise a notre sens la mise en ceuvre de cet
examen dans le cadre de la prise en charge des embolies
pulmonaires graves, sous condition qu’il puisse &tre réalisé
sans délai, avec des conditions satisfaisantes de transport
intra-hospitalier vers le service de médecine nucléaire. Le
caractere parfaitement non invasif de I’examen, sa rapidité
d’exécution, 1’absence d’injection d’iode, et I’intérét dans
le cadre du suivi concourent au maintien de celui-ci dans
la stratégie diagnostique de I’embolie pulmonaire grave.

L’apport diagnostique de la scintigraphie pulmonaire de
perfusion seule a également été précisé par 1’étude PIO-
PED [26]. Les valeurs opérationnelles des différents
aspects décrits plus haut demeurent identiques, que 1’on
considere la scintigraphie de ventilation-perfusion ou
I’analyse couplée de la scintigraphie de perfusion seule et
de la radiographie thoracique. Néanmoins, un certain
nombre de patients classés dans le groupe haute probabi-
lit¢ apres analyse de la scintigraphie de ventilation-perfu-
sion sont classés en probabilité intermédiaire apres analyse
de la perfusion seule, sans néanmoins que la différence de
répartition soit statistiquement significative. Ceci justifie
I’attitude consistant a réaliser en premiere intention une
scintigraphie pulmonaire de perfusion seule dans le cadre
de la suspicion d’embolie pulmonaire grave, en sachant
que les développements techniques de la scintigraphie de
ventilation, utilisant en particulier comme isotope le tech-
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nétium, autorisent la réalisation de celle-ci dans un second
temps en cas de doute diagnostique persistant.

Plus récemment, la valeur de la seule scintigraphie de
perfusion a été évaluée avec des criteres diagnostics diffé-
rents sur un large collectif de 890 patients [27]. Associés
a une forte probabilité clinique, appréciée sur les carac-
teres mentionnés plus haut, les criteres scintigraphiques
définis par les auteurs, fondés sur 1’existence de défaut de
perfusion a limite nette, couplés ou non a des anomalies
radiographiques, avaient une valeur prédictive positive de
99 % alors que la valeur prédictive négative d’une scinti-
graphie anormale, mais non évocatrice d’embolie pulmo-
naire selon ces criteres, couplée a une faible probabilité
clinique, était de 97 %.

SCANNER SPIRALE

La tomodensitométrie thoracique spiralée, grace a
I’acquisition rapide d’un volume incluant 1’ensemble des
arteres pulmonaires jusqu’au niveau segmentaire, permet
d’explorer I’ensemble de ces vaisseaux en 20 a 40 secondes
d’apnée sur des coupes de 5 mm. Les études évaluant cet
examen dans le cadre de la suspicion d’embolie pulmonaire
(du niveau proximal jusqu’au niveau segmentaire isolé)
retrouvaient des valeurs de sensibilité comprises entre 63 et
100 % et une spécificité généralement élevée, comprise
entre 78 et 100 % [28-32]. L’étude de Blum, limitée aux
embolies pulmonaires massives, retrouvait une sensibilité et
une spécificité de 100 % [29]. La spécificité et surtout la sen-
sibilit¢ semblent en revanche moins satisfaisantes pour le
diagnostic des embolies pulmonaires sous-segmentaires [30-
32]. Néanmoins, dans le cadre de la suspicion d’embolie pul-
monaire grave chez un patient sans pathologie cardiorespira-
toire sévere sous-jacente, ces limites paraissent de peu
d’importance. L’ impossibilité pour un patient d’observer un
temps d’apnée suffisant a 1’acquisition des images repré-
sente par contre parfois un obstacle plus important. En oppo-
sition a l’angiographie pulmonaire, cet examen dispense
d’un abord vasculaire central et de la montée d’une sonde
dans I’artere pulmonaire. Il présente aussi 1’avantage non
négligeable d’aider parfois au diagnostic différentiel. Enfin,
I’équipement scanographique est une aide précieuse dans
des situations d’urgence tres diversifiées en dehors du cadre
de I’embolie pulmonaire grave. L’augmentation rapide du
nombre de ces équipements, son caractere non invasif ainsi
que ses caractéristiques intrinseéques dans le cadre de la sus-
picion d’embolie pulmonaire massive en font donc un tres
bon candidat comme examen de premiere intention face a
une suspicion d’embolie pulmonaire grave.

D-DIMERES

Les D-dimeres résultent de la lyse de la fibrine par la
plasmine, au cours de la fibrinolyse physiologique. Il a été
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démontré qu’une concentration plasmatique de D-dimeres
inférieure a 500 ug/l, mesurée par un test ELISA ou équi-
valent, possede une valeur prédictive négative supérieure a
95% et permet ainsi de récuser le diagnostic a condition
que la probabilité clinique ne soit pas élevée [33]. Le test
de référence présente I’inconvénient d’&tre long, coliteux
et de nécessiter un technicien entrainé. De nouveaux tests
actuellement en cours d’évaluation permettent de palier ce
type d’inconvénient [34-37]. Le pouvoir d’exclusion du
test est considérablement diminué chez les patients déja
hospitalisés, les patients agés, les patients cancéreux,
infectés, souffrant d’un infarctus du myocarde, d’un acci-
dent vasculaire cérébral, d’un traumatisme ou en situation
postopératoire [38]. En pratique, le dosage des D-dimeres
ne peut donc €tre envisagé dans ce contexte que par une
méthode rapide, fiable, chez un patient consultant aux
Urgences et indemne des affections suscitées.

ECHOGRAPHIE CARDIAQUE

L’échographie cardiaque transthoracique, couplée ou
non au Doppler, affirme le diagnostic de cceur pulmonaire
aigu. Parmi les signes échographiques les plus fréquem-
ment relevés, les plus utiles sont 1’existence d’une dilata-
tion ventriculaire droite, avec un rapport VD/VG supérieur
a 0,6 ou supérieur a 1 suivant les études, et d’une ciné-
tique paradoxale du septum interventriculaire. Deux
études, basées sur ces criteres, rapportent une excellente
spécificité de 1’échographie cardiaque transthoracique pour
le diagnostic d’embolie pulmonaire [39-40]. Une troisieme
étude est discordante [41]. Il parait donc prématuré de se
fonder uniquement sur I’existence de signes échocardio-
graphiques de cceur pulmonaire aigu pour affirmer le dia-
gnostic d’embolie pulmonaire grave, a fortiori si ’on a la
notion d’antécédents cardiorespiratoires a méme d’influer
sur les résultats de I’examen. Néanmoins, dans des situa-
tions de gravité extréme ou tout transport intra-hospitalier
pour confirmation du diagnostic parait contre-indiqué, il
peut étre admissible de se contenter des données échogra-
phiques pour décider de la mise en ceuvre des thérapeu-
tiques spécifiques de I’embolie pulmonaire grave.

La visualisation directe des thrombus a été rapportée
rarement par voie transthoracique et plus souvent par voie
transoesophagienne. Plusieurs séries de patients atteints ou
suspects d’embolie pulmonaire massive ont permis de pré-
ciser les valeurs de sensibilité et de spécificité de 1’écho-
graphie trans-oesophagienne par rapport aux examens
radiologiques de référence (angiographie et/ou scanner spi-
ralé) [41-44]. Les résultats sont résumés sur le rableau I.
La sensibilité ne dépasse jamais 85 % et plusieurs auteurs
signalent des faux positifs [42-44]. L’intérét de cette
approche parait donc limité pour affirmer le diagnostic
d’embolie pulmonaire grave. Néanmoins, dans les situa-
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TABLEAU 1. — Sensibilité et spécificité de I’échographie cardiaque par voie transesopha-
gienne pour le diagnostic d’embolie pulmonaire.

Auteur (ref) n Criteres de sélection Sensibilité Spécificité

(%) (%)
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

d’embolie massive

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

Abbréviation : CPA existence de signes de coeur pulmonaire aigu a I’échographie transtho-

racique.

tions dramatiques déja évoquées ou le transport intra-hos-
pitalier pour confirmation du diagnostic paraft inenvisa-
geable, I’échographie transoesophagienne présente
I’incomparable intérét d’etre réalisable au lit du patient,
d’étre bien tolérée, et de représenter une aide précieuse au
diagnostic différentiel permettant ainsi parfois de résoudre
des impasses diagnostiques et d’aider aux choix thérapeu-
tiques.

ANGIOGRAPHIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE NUCLEAIRE

Cette méthode séduisante, évitant les inconvénients
d’une injection de produit de contraste iodé, a donné lieu
a une publication encourageante en dehors du cadre de
I’embolie pulmonaire grave [45]. Néanmoins, en raison
d’une évaluation encore préliminaire et surtout de la tres
faible disponibilité de cet examen dans le cadre de
I’urgence, I’on ne peut en recommander la réalisation dans
ce cadre en dehors d’essais cliniques.

EXPLORATION VEINEUSE

L’embolie pulmonaire ne représentant que 1’un des
deux poles de la maladie thromboembolique, il a pu &tre
suggéré que la mise en évidence d’une thrombose veineuse
profonde, généralement par échographie veineuse, pouvait
suffire a affirmer le diagnostic dans un contexte de proba-
bilité clinique intermédiaire ou élevée, principalement dans
les situations ou 1’on retrouve a la scintigraphie pulmo-
naire un aspect de probabilité intermédiaire ou de faible
probabilité [46]. Néanmoins, en 1’absence de signes cli-
niques de thrombose veineuse profonde, la rentabilité
d’une telle approche parait faible. La réalisation d’une
échographie veineuse aboutit donc le plus souvent a une
perte de temps sans bénéfice pour le patient qu’a une aide
au diagnostic. On ne peut donc en recommander la pra-
tique en premiere intention dans le cadre de la suspicion
d’embolie pulmonaire grave.

APPROCHE DIAGNOSTIQUE INTEGREE

Reposant sur une approche Bayesienne et sur les
méthodes de ’analyse décisionnelle, plusieurs équipes ont
montré que la mise en ceuvre séquentielle de tests non
invasifs permettait 1’obtention d’un diagnostic fiable tout
en évitant la réalisation d’une angiographie pulmonaire a
la majorité des patients [47-48]. Ces approches sont
détaillées ailleurs dans cet ouvrage. Elles ne paraissent en
fait pas adaptées a la situation de I’embolie pulmonaire
grave ou ’on souhaite obtenir un diagnostic fiable dans un

minimum de temps.

Traitement

L’embolie pulmonaire grave, telle qu’elle a été¢ définie
plus haut, nécessite une approche thérapeutique spécifique.
Celle-ci associe un traitement symptomatique de la
défaillance cardiorespiratoire et un traitement visant a
obtenir une désobstruction rapide du lit artériel pulmo-
naire.

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE

Oxygénothérapie et ventilation mécanique

L’hypoxémie est quasi constante dans I’embolie pulmo-
naire aigu¢ massive. Chez les sujets sans antécédent car-
diorespiratoire, sa profondeur est corrélée a 1’importance
de I’obstruction artérielle pulmonaire [49]. Elle est en
regle facilement corrigée par I’oxygénothérapie nasale. En
effet, a la phase aigué, le shunt droit-gauche intra-pulmo-
naire (par atélectasie ou cedeme pulmonaire focal) est en
regle minime [50]. Une hypoxémie profonde, non corrigée
par I’oxygénothérapie nasale, est néanmoins parfois obser-
vée et doit alors faire rechercher un shunt droit-gauche
intra-cardiaque secondaire a la réouverture d’un patent
foramen ovale [51].
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La ventilation mécanique permet de diminuer la
demande en oxygene du fait de la mise au repos des
muscles respiratoires d’une part et de la sédation qu’elle
autorise d’autre part. Cependant, la ventilation en pression
positive peut induire une chute notable du débit cardiaque
et donc du transport artériel en oxygene par le biais d’une
diminution du gradient de pression de retour veineux. Cet
effet est d’autant plus préjudiciable que le ventricule droit
est, en cas d’embolie pulmonaire aigué massive, tres
dépendant des conditions de précharge [52].

En pratique, les indications de la ventilation mécanique
sont donc rares et se résument a I’existence soit d’une
détresse respiratoire suraigué, soit de troubles de
conscience majeurs secondaires a un bas débit cardiaque,
ou encore a la survenue d’un arrét cadiorespiratoire [53].
Le risque hémorragique en cas de thrombolyse ultérieure
doit faire préférer ’intubation par la voie orotrachéale en
opposition a la voie nasotrachéale. L’emploi d’une pres-
sion expiratoire positive externe est a déconseiller, afin
d’éviter une augmentation trop marquée des pressions
intrathoraciques. Enfin, I’institution de la ventilation méca-
nique devrait s’accompagner systématiquement d’une
expansion volumique, par exemple sous forme d’une per-
fusion de 500 ml d’un colloide artificiel.

Expansion volumique

Le recours a I’expansion volumique repose sur 1’appli-
cation au ventricule droit de la loi de Starling [54]. Cepen-
dant, I’interdépendance ventriculaire et 1’ischémie ventri-
culaire droite peuvent théoriquement en limiter le bénéfice.
En effet, I’expansion volumique peut aggraver la disten-
sion du ventricule droit et ainsi diminuer la précharge ven-
triculaire gauche par le biais de I’augmentation de la pres-
sion intra-péricardique d’une part et de la majoration du
septum paradoxal d’autre part. L’expansion volumique
pourrait par ailleurs induire ou majorer une ischémie ven-
triculaire droite par ’intermédiaire d’une augmentation des
pressions intraventriculaires droites et donc d’une diminu-
tion du gradient de perfusion coronaire droit [54-55]. Les
données de la littérature sont en fait contradictoires. Si
plusieurs études expérimentales ont rapporté un effet délé-
tere de 1’expansion volumique sur le débit cardiaque, des
études cliniques ont montré un effet bénéfique [53-54, 56-
59]. Ainsi, dans une étude récente portant sur 13 patients
présentant une embolie pulmonaire aigué massive compli-
quée d’insuffisance circulatoire aigué, Mercat et coll. ont
montré que la perfusion rapide de 500 ml d’un colloide
artificiel augmentait 1’index cardiaque de 25 % en
moyenne [59]. En pratique, le recours a I’expansion volu-
mique parait indiscutable si I’on suspecte une hypovolé-
mie, qui peut de facon pragmatique &tre attestée par
I’absence de turgescence jugulaire spontanée. En 1’absence
d’hypovolémie, il parait raisonnable de proposer une
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expansion volumique limitée a 500 ml de colloide artifi-
ciel.

Médicaments inotropes

Sur des modeles animaux d’embolie pulmonaire aigu¢
massive avec bas débit cardiaque et hypotension artérielle
profonde, la noradrénaline a ét¢ a méme de restaurer un
débit cardiaque normal [54, 57, 60]. Cet effet bénéfique
est attribué soit a un effet inotrope positif direct, soit a
I’amélioration de la perfusion coronaire droite par aug-
mentation de la pression aortique, soit enfin a un phéno-
mene d’interdépendance ventriculaire systolique. Quoi
qu’il en soit, la noradrénaline ne semble efficace qu’en cas
d’hypotension profonde. Aucune étude clinique n’a évalué
rigoureusement ses effets dans 1’insuffisance circulatoire
aigu¢ de I’embolie pulmonaire aigué massive. Son utilisa-
tion parait donc devoir étre réservée aux formes compli-
quées d’hypotension artérielle.

Dans une étude expérimentale, Ducas et coll. ont mon-
tré que la dopamine et la dobutamine avaient des effets
comparables [61]. Chez I’homme, Jardin et coll. rappor-
taient une augmentation significative de 1’index cardiaque
sous dobutamine dans une étude portant sur 10 patients
atteints d’embolie pulmonaire aigu¢ massive compliquée
d’insuffisance circulatoire aigu¢ [62]. Cette augmentation
du débit cardiaque était due a une augmentation du volume
d’éjection systolique alors que la fréquence cardiaque
diminuait. La pression artérielle moyenne et la pression
artérielle pulmonaire moyenne n’étaient pas significative-
ment modifiées sous dobutamine. Dans cette méme étude,
ces auteurs rapportaient un effet équivalent de la dopamine
sur le débit cardiaque, mais associé cette fois a une aug-
mentation de la fréquence cardiaque, de la pression arté-
rielle, et de la pression artérielle pulmonaire.

Aucune étude contrdlée, tant expérimentale que cli-
nique, n’a évalué les effets de 1’adrénaline dans 1’insuffi-
sance circulatoire aigu¢ de l’embolie pulmonaire aigué
massive. Un cas d’amélioration hémodynamique significa-
tive a cependant été rapporté [63].

Enfin, I’isoprénaline présente 1’intérét potentiel d’asso-
cier un effet inotrope positif et un effet vasodilatateur arté-
riel pulmonaire. Néanmoins, la vasoconstriction artérielle
pulmonaire semble jouer un role secondaire dans la
défaillance circulatoire de I’embolie pulmonaire aigué
massive. Surtout I’effet chronotrope marqué, I’effet bath-
motrope, ainsi que la vasodilatation périphérique induite
par I’isoprénaline en limitent considérablement son utilisa-
tion dans ce cadre. En effet, la majoration de I’hypotension
artérielle peut en particulier étre a I’origine d’une ischémie
ventriculaire droite secondaire a la baisse de la pression de
perfusion coronaire droite. On entre alors dans un véritable
cercle vicieux pouvant précipiter la défaillance ventricu-
laire droite et I’insuffisance circulatoire aigué. Ce phéno-
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mene a été bien démontré expérimentalement, et peut
expliquer les aggravations hémodynamiques observées en
clinique [64].

On peut donc recommander en pratique ’emploi de la
dobutamine dans I’embolie pulmonaire grave compliquée
d’état de choc et/ou d’hypotension artérielle, a la posolo-
gie de 5 a 20 gamma/Kg/mn. En cas d’hypotension sévere
non corrigée par la dobutamine seule, le recours rapide a
la noradrénaline s’impose.

Vasodilatateurs

Si I’existence d’une vasoconstriction artérielle pulmo-
naire est clairement démontrée dans la plupart des modeles
animaux d’embolie pulmonaire, son importance dans
I’embolie pulmonaire aigué massive chez I’homme est dis-
cutée et probablement minime. Par ailleurs, 1’effet vasodi-
latateur systémique de nombre d’agents peut &tre respon-
sable d’une diminution de la pression de perfusion
coronaire, a méme de précipiter la défaillance ventriculaire
droite. Cet effet n’a par contre pas a €tre redouté en cas
d’utilisation du monoxide d’azote (NO) inhalé, du fait de
I’absence d’effet vasodilatateur systémique. Dans le cadre
de I’embolie pulmonaire aigué massive, on a rapporté
quelques cas d’amélioration hémodynamique sous NO
inhalé [65-66]. Ces données paraissent cependant trop
limitées pour en généraliser I’emploi, d’autant plus qu’un
cas d’aggravation a également été rapporté [67].

DESOBSTRUCTION ARTERIELLE PULMONAIRE
Fibrinolyse médicamenteuse

Il est démontré de longue date que le traitement throm-
bolytique présente une nette supériorité sur le traitement
héparinique en terme de désobstruction artérielle pulmo-
naire précoce, ainsi qu’en terme d’amélioration des para-
metres hémodynamique [68]. Néanmoins, ce n’est que tres
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récemment qu’un essai randomisé de petite taille a suggéré
que ce traitement pouvait réduire la mortalité dans le cadre
de I’embolie pulmonaire aigué¢ avec instabilité hémodyna-
mique [11]. La fréquence des récidives emboliques symp-
tomatiques pourrait également &tre réduite [69]. Ces béné-
fices sont néanmoins obtenus au prix d’une majoration du
risque hémorragique. La définition des complications
hémorragiques majeures varie grandement selon les études,
ce qui limite la portée des comparaisons entre celles-ci
[18]. Néanmoins, il semble que 1’on puisse accepter la
notion d’une majoration du risque de complications
hémorragiques majeures par un facteur 2 ou 3 [69-74].
Dans ces conditions, il ne parait licite d’administrer un
traitement thrombolytique qu’aux embolies pulmonaires
compliquées d’instabilité hémodynamique, en 1’absence de
contre-indication. L’extension des indications aux embo-
lies pulmonaires massives stables cliniquement, mais avec
des signes échographiques de cceur pulmonaire aigu, est
encore actuellement un theme de recherche.

De nombreuses publications ont permis de préciser les
modalités d’administration du traitement thrombolytique.
Le tableau II présente a titre indicatif des exemples de
protocoles modernes d’administration de fibrinolytiques,
ainsi que les références correspondantes [70-74]. Aucun
agent fibrinolytique n’a pu a I’heure actuelle démontrer de
supériorité intrinseque par rapport a ses concurrents. Les
médicament les mieux évalués sont 1’urokinase, le rtPA, et
la streptokinase. L’administration intra-artérielle pulmo-
naire n’a pas démontré de supériorité par rapport a I’admi-
nistration intraveineuse périphérique [75]. Les protocoles
de perfusion courte, inférieure a 2 heures, semblent pré-
senter comme bénéfices une efficacité hémodynamique
plus rapide d’une part, et d’autre part un taux de compli-
cations hémorragiques majeures paraissant diminué [70-71,
76]. Ce dernier point n’a néanmoins pu étre vérifié qu’en

TABLEAU II. — Exemples de protocoles courts d’administration des principaux thromboly-
tiques dans le cadre du traitement des embolies pulmonaires ; ces protocoles apparais-
sent sensiblement équivalents, tant en terme d’efficacité que de risque hémorragique.

Auteur (ref) n  Thrombolytique Posologie Mortalité Mortalité par
hospitaliere hémorragie
() (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
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TaBLEAU III. — Contre-indications au traitement thrombolytique de I’embolie pulmonaire grave : la gra-
vité de I’état hémodynamique doit toujours étre confrontée a l’existence de contre-indication(s) : en pré-
sence d’un état de choc ou d’une instabilité hémodynamique, il pourra ne pas étre tenu compte d’une
contre-indication relative, et encore plus d’une contre-indication mineure. La possibilité de réalisation
d’une embolectomie chirurgicale (ou instrumentale) devra également étre considérée.

Contre-incations absolues :
— Hémorragie interne active ou récente ;

— Antécédents d’hémorragie cérébrale ou cérébro-méningée, quelle qu’en soit 1’ancienneté ;
— Affection néoplasique évolutive cérébrale ou médullaire ;
— Intervention neurochirurgicale ou traumatisme cranien récent.

Contre-incations relatives :

— Chirurgie, biopsie, traumatisme majeur, ou ponction de vaisseau non compressible datant de moins de

10 jours ;

— Accident vasculaire cérébral ischémique datant de moins de un an ;

— Hypertension artérielle sévere non controdlée ;
— Thrombopénie < 100 000/mm? ;
— Grossesse.

Contre-indications mineures :

— Massage cardiaque externe de courte durée ;
— Age.

comparaison a des séries historiques d’administration des
thrombolytiques sur 12 ou 24 heures. Le taux de compli-
cations hémorragiques est grandement influencé par la pro-
cédure diagnostique utilisée [18, 77-78]. En effet, plus de
70 % des hémorragies surviennent aux points de ponction
vasculaire. L’age a également été retrouvé comme facteur
de risque par certains [79], mais non par d’autres [18, 77,
80]. Quoi qu’il en soit, un respect strict des contre-indica-
tions résumées dans le tableau Il s’impose, m&€me s’il est
bien certain néanmoins qu’en cas de situation dramatique
les contre-indications relatives ou mineures peuvent ne pas
étre prises en compte.

Embolectomie chirurgicale

L’embolectomie chirurgicale sous circulation extra-cor-
porelle est de mise en ceuvre difficile en pratique, car elle
n’est disponible en urgence que dans peu de centres spé-
cialisés. Parallelement, les progres réalisés dans le traite-
ment médical des embolies pulmonaires graves ont permis
de diminuer le recours a cette technique lourde dont les
indications sont donc devenues relativement rares.
L’embolectomie chirurgicale est généralement discutée au
cas par cas chez des patients qui restent hémodynamique-
ment instables malgré un traitement médical optimal et en
cas de contre-indication absolue ou d’échec précoce du
traitement thrombolytique, évalué dans les 2 a 3 heures
suivant I’instauration de celui-ci. La mise en place pré-
opératoire d’une circulation extra-corporelle partielle
fémoro-fémorale doit étre discutée si 1’embolectomie ne
peut etre réalisée immédiatement, ou s’il est nécessaire
d’entreprendre au préalable des examens visant a confir-

mer le diagnostic [81]. La mise en place d’une interruption
cave inférieure en postopératoire immédiate est actuelle-
ment préconisée afin d’éviter des récidives emboliques
précoces, potentiellement mortelles, chez des patients chez
qui 1’anticoagulation traditionnelle est souvent difficile a
mener. La mortalité péri-opératoire reste élevée, en
moyenne de 20 a 40 % dans les grandes séries de la litté-
rature [82]. Ces chiffres moyens sont a confronter a la
faible mortalité observée dans les grandes séries récentes
de patients fibrinolysés, en sachant bien évidemment que
les populations ne sont généralement pas comparables a
I’inclusion, notamment en terme de gravit¢é hémodyna-
mique [10, 18, 69-77]. Les principales causes de déces
dans ce cadre sont le choc cardiogénique persistant,
I’hémorragie intra-alvéolaire per ou postopératoire, les
complications infectieuses postopératoires, et les séquelles
neurologiques [83]. Les facteurs de mauvais pronostic
retrouvés en analyse multivariée sont 1’existence d’antécé-
dents cardiorespiratoires et la survenue avant I’intervention
d’un arrét circulatoire [83].

Embolectomie par cathéter

D’introduction plus récente, les techniques d’embolec-
tomie endoveineuse n’ont malheureusement a ce jour fait
I’objet que d’une évaluation clinique limitée. En outre,
leur mise en ceuvre nécessite la disponibilité du matériel
nécessaire et surtout une expertise de 1’opérateur qui en
limitent nécessairement 1’'usage a de tres rares centres. Les
méthodes d’embolectomie non chirurgicale reposent toutes
soit sur 1’aspiration soit sur la désagrégation des caillots
artériels pulmonaire au moyen de cathéters introduit par
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veinotomie ou de fagon percutanée. La mieux documentée
reste la méthode décrite par Greenfield, consistant a extra-
ire les caillots proximaux a 1’aide d’un cathéter aspiratif de
gros diametre introduit par veinotomie. Deux études cli-
niques ont été réalisées avec ce matériel chez des patients
présentant une embolie pulmonaire grave avec un taux de
succes de 60 a 70 % et une mortalité d’environ 30 % [84-
85]. Devant ces résultats honorables, I’on peut proposer la
discussion de cette technique quand 1’embolectomie chi-
rurgicale sous circulation extra-corporelle est contre-indi-
quée ou n’est pas réalisable. Aucune donnée ne permet
actuellement d’élargir ces indications par nécessité tres
restreintes.

D’autres techniques de thrombolyse mécanique ou de
thrombo-aspiration ont par ailleurs été proposées. Il s’agit
de la fragmentation par cathéter d’angiographie, du cathé-
ter rotatif de Kensey, du cathéter d’Amplatz, du thrombo-
lyseur angiocor, de la fragmentation par ultrasons ou par
laser. Elles restent pour la plupart a I’heure actuelle expé-
rimentales. Seule la fragmentation par sonde d’angiogra-
phie et le thrombolyseur angiocor ont donné lieu a une
évaluation clinique avec des résultats initialement encoura-
geants, mais qui n’ont par la suite pas été confirmés.
Aucune recommandation d’utilisation ne peut donc étre
actuellement proposée.

Conclusion

La gestion de ’embolie pulmonaire grave doit &tre
adaptée aux possibilités diagnostiques et thérapeutiques
locales. Dans la mesure du possible, 1’on doit privilégier
les techniques diagnostiques non invasives. Parallelement
au traitement symptomatique, le traitement fibrinolytique
administré sur un temps court par voie intraveineuse péri-
phérique est a privilégier en cas de défaillance hémodyna-
mique sévere. L’extension de ses indications aux formes
de sévérité intermédiaire représente une voie de recherche
prometteuse dans les années a venir.
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