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RESUME

Introduction : I'embolie pulmonaire (EP) est une maladie fréquente, et grave. La stratification
de son risque pronostique est importante, dans le cadre d’une organisation optimale des soins, afin
d’améliorer la qualité de vie des patients et d’économiser les ressources sanitaires.

L’angioscanner thoracique fait partie intégrante de la stratégie diagnostique, mais il a été montré
gu’il avait également un réle pronostique dans I'EP. Cependant, les études divergent sur les
marqueurs pronostiques scanographiques les plus pertinents.

L’objectif de I'’étude est de mettre en évidence un ou plusieurs marqueurs scanographiques

prédictifs de la gravité hémodynamique de I'EP, chez les patients consultants aux urgences.

Matériel et Méthodes : 113 patients consultants aux urgences ont été inclus dans I'étude. Six
criteres scanographiques ont été relevés pour étudier leur impact pronostique : I'indice d’obstruction
vasculaire de Qanadli, le rapport des diamétres en petit axe VD/VG, la déviation du septum
interventriculaire, la présence d’un reflux de produit de contraste dans la veine cave inférieure, la
dilatation du tronc de I'artere pulmonaire, et la présence d’un infarctus pulmonaire. Le critére de

jugement principal était la gravité hémodynamique de I'EP, définie par la présence d’une EP massive.

Résultats : 10,6% des patients présentaient une EP massive. Seuls trois criteres étaient
fortement corrélés a la gravité hémodynamique de I'EP : I'index de Qanadli, le rapport VD/VG et la

déviation septale.

Conclusion : le rapport VD/VG, la déviation du septum interventriculaire et I'indice de

Qanadli sont de bons marqueurs de la gravité hémodynamique de I’EP au scanner.

Mots clés :

Embolie pulmonaire
Pronostic

Mortalité

Tomodensitométrie
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Généralités

1. L’embolie pulmonaire : généralités

1.1.Définition de I’embolie pulmonaire

L’'embolie pulmonaire (EP) est définie par une obstruction partielle ou totale de I'artere
pulmonaire ou de ses branches, par la migration d’un embole, le plus souvent fibrino-cruorique.
L’embolie pulmonaire fait partie des maladies thrombo-emboliques veineuses (MTEV), une entité
clinique regroupant également la thrombose veineuse profonde (TVP).

Rarement, le caillot peut étre constitué de matériel non cruorique (matériel carcinomateux,
graisseux, amniotique, gazeux, septique ou encore parasitaire), mais ce type d’embolie ne sera pas

évoqué dans le présent travail.

1.2.Epidémiologie de I’'embolie pulmonaire

C’est une affection fréquente, avec une incidence annuelle variable selon les études : de 23 a
69 cas annuels pour 100 000 personnes [1], a 2-3 cas /1000 habitants dans le monde occidental [2],
et 1.5 /1000 aux Etats-Unis [3]. Son incidence augmente avec I’dge de la population. En France, on
estime que l'incidence est actuellement d’environ 100 000/ an, soit 0.6 pour 1000 personnes par an
[4] pour I'EP, et 1.2 pour 1000 personnes pour la TVP. Apres I'adge de 75 ans, I'incidence annuelle
atteindrait 1 pour 100.

L'incidence annuelle de I'EP a augmenté durant les dix derniéres années [5], probablement
du fait de 'augmentation de I'espérance de vie, les personnes agées étant plus touchées, mais
également de I'amélioration des stratégies diagnostiques et des examens d’imagerie, plus sensibles

[6].
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1.3.Lien entre EP et TVP : les MTEV

L'EP et la TVP font partie de la méme entité clinique, les MTEV. Parmi les patients atteints de
TVP, on retrouve en effet 40% d’EP asymptomatiques [7], et inversement, en cas d’EP, il existe
environ 30% de TVP asymptomatique chez les patients concernés [8].

La TVP concerne dans la grande majorité des cas les veines des membres inférieurs, parfois
du petit bassin, et rarement la veine cave inférieure (VCI) ou les veines rénales. Exceptionnellement,
les TVP sont situées dans les veines des membres supérieurs, ou au sein des cavités cardiaques

droites (bien que leur fréquence soit trés probablement sous-estimée).

1.4.Facteurs de risque de I’embolie pulmonaire

Ses facteurs de risque peuvent étre réversibles, dans environ 40% des cas : il s’agit
principalement des immobilisations prolongées, secondaires a une fracture ou une chirurgie. Parfois,
les facteurs de risque sont permanents, dans environ 20% (les troubles de la coagulation héréditaires

ou non). Dans 20% des cas environ, aucune cause n’est retrouvée (figure 1).

Figure 1 : facteurs de risque de I'embolie pulmonaire, d’aprés : http://angioweb.fr :

référentiel du Collége National de Chirurgie et Médecine Vasculaire.

Facteurs de risque de I'embolie pulmonaire

e Age : risque progressivement croissant
Facteurs de risque | e Thrombophilies constitutionnelles :
permanents -Déficits en antithrombine, protéine C et protéine S
- Mutation Leiden du facteur V
- Mutation 20210 du géne de la prothrombine
- Elévation facteur VIIl coagulant
-Hyperhomocystéinémie
e Antécédent familial de MTEV
e Thrombophilies acquises :
- Syndrome des antiphospholipides
- Syndrome néphrotique
- Antécédent personnel de MTEV
e Cancers et leucémies, syndromes myéloprolifératifs, dysglobulinémies
e Maladies inflammatoires :
- Infections chroniques
- Entéropathies inflammatoires
- Behget - Lupus - Buerger
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e Médicaments :
- OEstroprogestatifs
- Syndrome d’hyperstimulation ovarienne
- Traitement hormonal substitutif de la ménopause
- Chimiothérapies
e Maladies cardio-vasculaires :
- Infarctus du myocardel
- insuffisance cardiaque
- cceur pulmonaire chronique
- insuffisance veineuse chronique
e Compression veineuse :
- Syndrome de Cockett
- Syndrome du soléaire
- Obésité (Indice de masse corporelle > 30)

Facteurs de risque e Chirurgie :
transitoires - Orthopédie
- Arthroscopie du genou
- Abdominale lourde
- Neurochirurgie
e Traumatologie :
- Fractures, contusions, entorses
e Obstétrique :
- Grossesse
- Accouchement
- Césarienne
- Post-partum
- Avortement
e Immobilisation :
- Alitement
- Paralysie
- Immobilisation platrée
- Voyage

1.5.Physiopathologie de I’'embolie pulmonaire

L'impaction d’un caillot au sein de I'arbre vasculaire artériel pulmonaire entraine une
augmentation brutale des résistances vasculaires pulmonaires, et donc une hypertension artérielle

pulmonaire (HTAP) (figure 2).
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Figure 2 : Mécanisme physiopathologique de I'obstruction vasculaire artérielle pulmonaire
dans I'EP. D’aprés un schéma de I'association des malades souffrant d’"HTAP

(http://www.htapfrance.com/j-m-informe/default.asp) [9] : +Thrombi

L'HTAP est définie par une pression moyenne de I'artere pulmonaire supérieure a 25 mmHg.
Cela entraine une augmentation de la post-charge et des pressions télé-diastoliques du ventricule
droit avec dilatation, hypokinésie, et finalement défaillance du ventricule droit (VD). Cette derniére
est responsable d’une diminution de la pré-charge du ventricule gauche (VG), qui entraine une
diminution du débit ventriculaire gauche. Ce mécanisme est favorisé par le déplacement du septum
interventriculaire, qui bombe dans le VG du fait de la dilatation du VD dans une enveloppe
péricardique inextensible. Ces 2 mécanismes provoquent une diminution du remplissage diastolique
du VG, jusqu’a parfois entrainer une ischémie par diminution de la perfusion coronaire [10].
L'ischémie ventriculaire engendrée aggrave la dysfonction droite et gauche, et un cercle vicieux se

met en place (figure 3).
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Figure 3: physiopathologie de I'embolie pulmonaire, d’apres Sanchez O. [10]
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La défaillance diastolique du VG s’accompagne d’une chute du débit sanguin par défaillance
systolique, allant en cas d’EP massive jusqu’au collapsus et a I'arrét cardio-respiratoire. Lorsqu’il

survient a la phase aigué de la maladie, le déces est d’ailleurs le plus souvent lié a une défaillance

cardiaque droite.

La relation entre la charge obstructive du lit pulmonaire et I'élévation des résistances
artérielles pulmonaires a été également étudiée, afin de connaitre I'effet physiopathologique du

degré d’obstruction vasculaire pulmonaire sur I'apparition d’'une HTAP. Cette relation suit une

courbe hyperbolique, et non linéaire (figure 4) [11].
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Figure 4 : relation entre les résistances pulmonaires totales (en mmHg/L/m2) et le degré

d’obstruction artérielle pulmonaire exprimé en pourcentage, d’apres [11].
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L’arrét brutal de la vascularisation par la présence d’un caillot est responsable également

d’une diminution du lit vasculaire pulmonaire, et d’'une hypoxie artérielle par effet shunt.

L'infarctus pulmonaire est directement lié a ce défaut de vascularisation du parenchyme
pulmonaire, responsable d’une nécrose cellulaire, hémorragique. Cliniquement, cela peut se traduire
par des crachats hémoptoiques, qui peuvent constituer un argument diagnostique, bien que non

spécifique.

1.6. Manifestations cliniques de I’embolie pulmonaire

L’embolie pulmonaire a de nombreuses présentations cliniques et ses symptémes ne sont
pas corrélés a I'importance du caillot. De plus, ils sont peu spécifiques : dyspnée et douleur
thoracique de type pleural, sont les plus fréquentes manifestations de I'EP. Mais on peut également
retrouver une toux, une hémoptysie, ainsi que des douleurs et/ou cedémes des membres inférieurs
lorsque I'EP est associée a une TVP. Les signes physiques observés sont également peu spécifiques :
tachycardie, rales, galop, éclat de B2, signes de thrombose veineuse profonde. On peut retrouver

également des signes de défaillance cardiaque droite, comme la turgescence jugulaire, la
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tachycardie, le reflux hépato-jugulaire. Mais parfois, I'EP peut étre asymptomatique. Pour toutes ces
raisons, on retrouve de temps en temps des EP de diagnostic fortuit au scanner [12].

Afin de rechercher une EP massive, on évaluera la tension artérielle (systolique et
diastolique), et on recherchera cliniquement des signes de choc périphérique : marbrures, froideur
des extrémités, signes de bas débit cérébral (confusion, troubles de la vigilance...)..., etc.

Malheureusement, les déces par EP surviennent souvent chez des patients qui ont une

présentation clinique atypique [13].

2. Diagnostic de I'embolie pulmonaire

2.1.Diagnostic clinique

Du fait de la faible spécificité des symptomes présentés, les diagnostics différentiels sont
nombreux initialement : crise d’asthme, pneumopathie, cancer bronchique, spasme cesophagien,
crise d’angoisse, insuffisance cardiaque, infarctus du myocarde, dissection aortique, ... etc. Cela rend

le diagnostic clinique de I'embolie pulmonaire difficile.

Ainsi, il existe des stratégies diagnostiques et des scores cliniques, qui se sont développés ces
dernieres années, et qui permettent d’établir une probabilité clinique afin de faciliter ce processus
diagnostique. Les plus connus sont le score de Genéve révisé [14] (annexe 1) et le score de Wells
[15] (Annexe 2). Des études ont permis d’établir la prévalence de I'EP selon les résultats de ces scores

(tableau 1).

Tableau 1 : prévalence de I'EP selon la probabilité estimée par les scores cliniques

diagnostiques de Genéve Révisé et de Wells [16]

Probabilité clinique Score de Genéve révisé Score de Wells
Faible 9% 5.7%
Intermédiaire 26.2% 23.2%
Elevée 75.7% 49.3%
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En revanche, ces scores ont été établis a partir de population de patients non hospitalisés,

leur utilisation n’est donc théoriquement pas adaptée au milieu hospitalier.

L'électrocardiogramme (ECG), réalisé devant une dyspnée et une douleur thoracique aigué
aux urgences, est le plus souvent normal. Lorsqu’il est anormal, il montre des signes non spécifiques
d’EP, comme une tachycardie, ou des troubles du rythme supra-ventriculaires, qui doivent attirer
I"attention s’ils n’étaient pas connus antérieurement. Il existe parfois le signe « S1Q3 », également
non spécifique et non systématique, qui qui se traduit par I’existence d’une grande onde S en DI, et

une grande onde Q en DIII.

2.2.Diagnostic biologique

2.2.1. Les D-Dimeéres

La précision des scores diagnostiques cliniques et de I'ECG est aidée par le dosage des D-
Dimeres, en cas de probabilité faible ou intermédiaire, comme I’'a montré la méta-analyse de Carrier
portant sur 5000 patients [17]. Cette étude a retrouvé une prévalence de I'EP de 0.14% (intervalle de
confiance (IC) 95 [0.05 — 0.41]) chez les patients a probabilité d’EP non forte avec D-Diméres non
augmentés. Les D-Dimeéres sont donc intéressants pour leur valeur prédictive négative, qui est de
I'ordre de 95%, mais uniquement lorsque la probabilité clinique est faible ou intermédiaire. En cas de
négativité, ils permettent d’éliminer de maniére presque formelle une MTEV.

En revanche, leur spécificité est faible. En effet, leur valeur augmente en cas de syndrome
inflammatoire et de cancer évolutif, et avec I'age, si bien que leur intérét est limité chez les patients

porteurs de syndrome inflammatoire, les patients cancéreux et les patients agés.

2.2.2. Autres marqueurs biologiques

La troponine est également parfois positive dans I'EP, du fait de I'ischémie du VD, ainsi que le
Brain Natriurectic Peptide (BNP) du fait de la dilatation ventriculaire droite.

L’analyse des gaz du sang artériels montre le plus souvent une hypoxie et une hypocapnie,
mais peuvent également étre normaux, en particulier chez les jeunes patients sans antécédents

cardio-pulmonaires [12].
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2.3.Diagnostic scanographique

Le diagnostic de certitude repose a I’heure actuelle sur I'angioscanner thoracique, 1" examen
d’imagerie a réaliser en cas de suspicion d’EP chez un patient hémodynamiquement stable [18, 19,
20, 21] (figure 5). Cet examen a largement supplanté I'angiographie et la scintigraphie pulmonaire de
ventilation/perfusion [22]. C’est un examen rapide, sensible, spécifique et facile d’accés. Il permet
d’affirmer ou d’infirmer la suspicion clinique, en urgence (et d’autant plus rapidement qu’il existe
une grossesse, une contre-indication aux anticoagulants, ou une thrombopénie a I’héparine, ou

encore lorsqu’il s’agit d’'une EP massive).

Le scanner bénéficie également d’une forte valeur prédictive négative, surtout si la suspicion
clinique est_faible ou intermédiaire. La validation du scanner pour le diagnostic d’EP a été démontrée
en 2009 par I'étude PIOPED Il [18], qui a établi les caractéristiques intrinséques de cet examen :
sensibilité a 83%, et spécificité a 96%.

L'algorithme diagnostique en cas de suspicion clinique d’EP s’est énormément simplifié

depuis lors (figure 6).
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Figure 5 : Coupe axiale d’un angioscanner thoracique, en fenétre médiastinale (A) et en
fenétre thoracique (B), centrée sur I'artere pulmonaire au niveau de sa bifurcation, réalisé chez une
patiente de 51 ans ayant fait un épisode syncopal quelques heures avant la réalisation du scanner :

présence d’une embolie pulmonaire proximale bilatérale (fleches : emboles au sein de |'arbre artériel

pulmonaire).

A.
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Figure 6 : algorithme diagnostique en cas de suspicion clinique d’EP
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Les signes scanographiques d’embolie pulmonaire aigue sont la présence d’hypodensités
intravasculaires centrales, centrées par du produit de contraste iodé, ou bien a angle de
raccordement aigu avec la paroi vasculaire [23]. Le vaisseau peut étre obstrué partiellement ou
complétement, et augmenté de taille ou non (figure 7). Le diagnostic peut étre aidé par la présence

de complications directement liées a I'obstruction, comme I'infarctus pulmonaire (figure 8).

Figure 7 (A, B et C) : coupes axiales d’un angioscanner thoracique d’'un homme de 66 ans, qui

présentait une dyspnée depuis un mois, montrant une embolie pulmonaire bilatérale (fleches), avec

un embole a cheval sur la bifurcation pulmonaire.
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Figure 8 :

A. coupe axiale d’un angioscanner thoracique en fenétre thoracique chez une patiente de 78
ans porteuse d’une EP non massive : présence d’un infarctus pulmonaire lobaire supérieur

gauche (fleche).

B. coupe axiale d’un angioscanner thoracique en fenétre thoracique chez une patiente de 36
ans porteuse d’une EP non massive : présence d’un infarctus pulmonaire lobaire supérieur droit

(fleche).
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L'avenement du scanner dans la prise en charge de I'EP, amenée par PIOPED I, a été
confirmé par plusieurs études, comme celle de Perrier [24] ou de Righini [25]. Cette derniere étude,
randomisée, a méme montré que la réalisation d’un écho-doppler veineux, en plus de I'angioscanner

thoracique, n"augmentait pas la performance diagnostique pour I'EP.

En revanche, en cas de contre-indications a la réalisation du scanner (allergie a I'iode,
insuffisance rénale sévere), I’écho-doppler veineux garde tout de méme une place diagnostique
intéressante lorsqu’il est positif, et associé a des symptdémes respiratoires. Il permet par ailleurs de

faire le bilan global de la maladie veineuse thrombo-embolique, en cas d’EP confirmée [19].

Le scanner permet non seulement le diagnostic positif de I'EP, avec la visualisation directe du
caillot, mais également I’évaluation de sa gravité, la caractérisation de la qualité du parenchyme
pulmonaire sous-jacent et aussi la recherche de diagnostics différentiels, responsables de douleurs
thoraciques aigués [20], ou de dyspnée aigue. Nous verrons plus tard son apport dans la stratification

pronostique de I'EP.

Parmi les diagnostics différentiels et les diagnostics associés qui peuvent étre dépistés par le
scanner, on retrouve les néoplasies, en particulier pulmonaires (figure 9), les pneumopathies (figure
10), les cedémes aigus du poumon par insuffisance cardiaque congestive (figure 11), les
épanchements pleuraux (figure 12) ou péricardiques, les coronaropathies (figure 13), I'emphyseme

pulmonaire (figure 14), les atélectasies (figure 15) et méme parfois les pneumothorax (figure 16).
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Figure 9 : coupe axiale d’angioscanner thoracique montrant une néoplasie pulmonaire

primitive du lobe supérieur gauche chez un patient de 75 ans. Majoration de la dyspnée depuis 3

semaines, faisant découvrir une embolie pulmonaire.

Figure 10 : coupe axiale d’angioscanner thoracique montrant une pneumopathie multi

lobaire chez un patient de 47 ans, sans comorbidité cardio-pulmonaire.
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Figure 11 : coupe axiale (A) et reconstruction coronale (B) d’un angioscanner thoracique en
fenétre thoracique chez un patient 4gé de 81 ans sans comorbidité cardiaque connue, montrant une

EP et un cedéeme aigu du poumon scanographique.

A.

43



Figure 12 : coupe axiale d’angioscanner chez une femme de 81 ans montrant un épanchement

pleural bilatéral. Sur les autres coupes, nous pouvions voir une EP, non massive.
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Figure 13 : coupe axiale d’un angioscanner thoracique chez une patiente de 52 ans, présentant
une EP et des calcifications importantes de I’artere interventriculaire antérieure (fleche):

coronaropathie de I'artére interventriculaire antérieure.
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Figure 14 : coupe axiale d’un angioscanner thoracique en fenétre thoracique, montrant un
emphyseéme centro-lobulaire diffus. Ce patient présentait également une EP bilatérale visible sur

d’autres coupes.

46



Figure 15 : reconstruction sagittale d’un angioscanner thoracique en fenétre parenchymateuse,

chez une patiente de 96 ans, présentant une EP ainsi qu’une atélectasie du lobe moyen.
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Figure 16 : coupe axiale d’un angioscanner thoracique chez une patiente présentant une EP et

également un pneumothorax antérieur droit.

Lorsque le patient est trop instable pour la réalisation d’un scanner, une échographie

cardiaque a la recherche de signes de défaillance cardiaque droite pourra étre réalisée.

2.4.Place de la scintigraphie pulmonaire de ventilation-perfusion

La scintigraphie pulmonaire ventilation-perfusion a également sa place dans la stratégie
diagnostique de I'embolie pulmonaire. Si a probabilité scintigraphique pour le diagnostic d’EP est
haute, et que la probabilité clinique est forte ou intermédiaire, sa valeur prédictive positive est
bonne selon I'étude PIOPED [18]. Cependant, I'interprétation de la scintigraphie ventilation perfusion
est rendue difficile chez les patients présentant des troubles ventilatoires (bronchopneumopathie,
emphyseme,...). De plus, la scintigraphie est plus difficile a obtenir dans le contexte de I'urgence que

le scanner.
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2.5.Echocardiographie dans le diagnostic de I'EP

Les signes retrouvés a I'échocardiographie en cas d’EP regroupent la dilatation et
I’hypokinésie ventriculaire droites, parfois responsables d’une rectitude ou d’une inversion septale,
voire d’un collapsus ventriculaire gauche. L’équipe de Wood montre que cette dilatation des cavités
droites apparait a partir de 30% d’obstruction du lit vasculaire artériel pulmonaire [26]. La mesure
des diamétres du VD et du VG, ainsi que le rapport diamétre du VD/diamétre du VG permettent

d’avoir une idée chiffrée du retentissement sur les cavités cardiaques droites (figure 17).

Figure 17 : tirée de I'étude de Planquette B [27] : échographie cardiaque transthoracique, en
coupe 4 cavités, chez un patient atteint d’EP : présence d’une dilatation des cavités cardiaques

droites, avec un rapport VD/VG > 1.

On peut visualiser aussi une insuffisance de la valve tricuspide, reflétant 'HTAP aigue, la
dilatation du tronc de I'artere pulmonaire [28, 29], ainsi que la perte du collapsus inspiratoire de la
VCI. Parfois, un thrombus au sein des cavités cardiaques droites peut étre mis en évidence, et oriente

le diagnostic dans le contexte (figure 18).
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Figure 18 : tirée d’une publication de Planquette B. [27] : échographie cardiaque trans-
thoracique, en coupe parasternale petit axe, montrant un thrombus flottant appendu a la valve

tricuspide. OD = oreillette droite.

L’équipe de Nazerollas a retrouvé une sensibilité de I'échocardiographie pour le diagnostic de
I’'EP de 85%, une spécificité de 78% et une valeur prédictive positive de 74% [30].
L’échocardiographie n’est cependant pas un examen assez sensible ni spécifique pour établir le
diagnostic positif chez les patients suspects d’EP, en particulier lorsque ces patients ne sont pas
distingués selon leur probabilité clinique. D’apres I’étude de Perrier, I'échographie cardiaque est plus
performante pour le diagnostic lorsque la probabilité clinique de I'EP est forte (sensibilité 67%,
spécificité 94%) [27]. Il faut noter qu’en dehors de la visualisation directe des caillots, I'échographie

est en difficulté pour attribuer les signes droits a une EP, et non a une autre cause.

L’équipe de Vieillard-Baron a montré que la dilatation des cavités cardiaques droites était
plus importante chez les patients en état de choc que chez les patients stables [31]. Par ailleurs, son
incidence atteindrait 94% lorsque les thrombus sont proximaux [28]. L’échographie a donc un intérét
particulier chez les patients en état de choc, trop instables pour la réalisation d’un scanner a visée
diagnostique, d’autant plus qu’elle est facile a réaliser au lit du patient, et qu’elle est non invasive, et

non irradiante.
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Elle permet en prime d’éliminer quelques diagnostics différentiels dans le contexte d’état de
choc cardiogénique : infarctus du myocarde, dissection aortique, insuffisance valvulaire, pathologies

péricardiques, tamponnade [26, 32].

Lorsque I'échographie permet la visualisation d’un thrombus dans I'artere pulmonaire, ou les
cavités droites (figure 18), le diagnostic d’EP est confirmé de maniere certaine, mais cela est rare. En
revanche, lorsqu’elle ne montre pas de signes de dysfonction ventriculaire droite, elle n’élimine pas

I'EP.

Wood et al. [26] ont montré que la dilatation des cavités cardiaques droites a I'échographie
était un bon marqueur diagnostique d’EP, et également pronostique de mortalité a court terme [33,
34, 35]. Cette équipe a également montré que la majorité des déces en cas d’EP massive survenaient
dans la premiére heure, d’ou I'importance de la réalisation de cet examen en urgence pour débuter

un traitement lorsqu’elle est positive.

En résumé, il s’agit d’'un examen diagnostique particulierement intéressant lorsqu’il montre
une dilatation des cavités droites, chez les patients sans antécédents cardio-pulmonaires, présentant
une suspicion clinique forte d’EP, puisqu’elle permet de retenir le diagnostic d’EP. Elle est I'examen

de 1% intention chez les patients en état de choc non transportables au scanner.

2.6.L’écho doppler veineux des membres inférieurs

Il permet parfois le diagnostic positif d’EP, lorsque le scanner est non accessible ou non
réalisable du fait de contre-indications (allergie a I'iode, insuffisance rénale sévere). Lorsqu’il met en
évidence une thrombose veineuse sus-poplitée, associée a des signes respiratoires ou dans le cadre
d’une suspicion d’EP, il permet d’affirmer le diagnostic. De plus, c’est un examen rapide, réalisable au
lit du malade, et assez facile d’accés. Il est d’autant plus intéressant qu’il existe des signes cliniques
de TVP.

L’examen montre, en cas de positivité, une incompressibilité de la veine, parfois associée a
une augmentation de volume de celle-ci, et une interruption du flux veineux en mode doppler-

couleur (figure 19).
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Figure 19 : écho doppler veineux des membres inférieurs d’une patiente de 50 ans présentant

une thrombose de la veine péroniere droite.

Parfois, la thrombose est partielle, il existe alors un remplissage incomplet de la lumiere du

vaisseau, avec un flux doppler qui moule le caillot (figure 20).
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Figure 20 : écho doppler veineux des membres inférieurs d’un patient de 62 ans, ayant une
embolie pulmonaire bilatérale, montrant un thrombus mobile dans une veine d’'un membre

inférieur.

On peut aussi visualiser le caillot hyperéchogene au sein de la veine (figure 21).
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Figure 21 : écho doppler veineux des membres inférieurs chez un patient de 70 ans, montrant

une veine soléaire gauche incompressible et un thrombus hyperéchogéne en son sein.
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2.7.Un mot sur la radiographie pulmonaire

La radiographie pulmonaire de face n’a pas d’intérét pour le diagnostic positif d’EP. Elle est le
plus souvent normale (figures 22, 23 et 24), sauf lorsqu’il existe une pathologie associée, ou pour un
diagnostic différentiel : pneumopathie, atélectasie (figure 25), aspect de poumon blanc (figure 26),

cancer pulmonaire (figure 27 et 28), ...etc.
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Figure 22 : radiographie thoracique de face, en position assise, d’une patiente de 51 ans ayant
une embolie pulmonaire bilatérale proximale, avec signes scanographiques de retentissement sur les
cavités cardiaques droites. En dehors d’une cardiomégalie (sous réserve de la position assise de la

patiente), la radiographie ne montre aucune autre anomalie.
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Figure 23 : radiographie pulmonaire de face en position debout d’une jeune patiente de 19 ans,

normale, présentant au scanner réalisé ensuite une EP sous-segmentaire postéro-basale droite avec

infarctus pulmonaire.
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Figure 24 : radiographie pulmonaire de face d’une patiente qui présentait a I'angioscanner

thoracique une EP bilatérale : radiographie normale.
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Figure 25 : radiographie de thorax de face d’une patiente de 96 ans, qui présentait une embolie
pulmonaire au scanner réalisé ensuite, ainsi qu’une atélectasie du lobe moyen que I'on peut voir

(fleche).
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Figure 26 : radiographie de face d’une patiente de 62 ans, qui présentait un aspect de poumon
blanc a gauche. L’angioscanner thoracique a tout de méme montré une EP associée, avec une lésion

compatible avec une tumeur pulmonaire apicale gauche et une atélectasie du poumon homolatéral.
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Figure 27 : radiographie pulmonaire de face, au lit, d’un patient qui présentait une dyspnée et
une élévation des D-Dimeres ayant motivé sa consultation aux urgences. La radiographie retrouve
une masse suspecte a droite, péri-hilaire (fleche). Le scanner réalisé retrouvait une EP bilatérale, et

une lésion de 4 cm compatible avec une tumeur, au niveau du lobe supérieur droit.
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Figure 28 : Radiographie thoracique d’une patiente de 60 ans présentant de signes cliniques

compatibles avec une EP, et une élévation des D-Dimeéres. On retrouve une Iésion suspecte lobaire

supérieure gauche (fleche), confirmée a I'angioscanner (qui montrera également une EP).
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2.8.Syntheése

Figure 29 : algorithme diagnostique pour les patients avec EP massive (a haut risque de

mortalité), d’apres [36].
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3. Traitement de I’embolie pulmonaire

3.1.Le traitement spécifique

3.1.1. Le traitement anticoagulant

3.1.1.1. Schéma thérapeutique habituel

Le traitement de référence de I'EP repose sur les médicaments anticoagulants, a dose
thérapeutique : héparine non fractionnée (HNF), en intra-veineux (1V), ou héparine de bas poids
moléculaire (HBPM) en sous-cutané, a dose thérapeutique, administrées a I’hépital, relayées par une
anti vitamine K (AVK), pour une durée de trois a six mois. L’anticoagulation doit étre débutée des la
suspicion clinique, sans attendre la confirmation diagnostique [36, 37], sauf cas particuliers
(grossesse, contre-indication aux anticoagulants, thrombopénie a I’'héparine) [19]. Le traitement par
AVK est débuté des que le patient est stable cliniquement [36].

Une fibrinolyse (ou thrombolyse) est organisée en cas de choc cardiogénique [37], en
I’absence de contre-indication. Dans certains cas exceptionnels, une thrombectomie chirurgicale est

organisée.
3.1.1.2. Traitement hospitalier ou ambulatoire ?

Historiquement, la MTEV était traitée a I’hopital, par héparine non fractionnée intraveineuse.
Les héparines de bas poids moléculaire (HBPM), arrivées sur le marché dans les années 1980, ont
permis techniqguement un traitement ambulatoire de cette maladie [38]. Des études randomisées
ont ensuite montré, dans les années 1990, que le traitement ambulatoire de la TVP par HBPM était
équivalent en terme d’efficacité, et méme plus efficient, que le traitement hospitalier. Ce traitement

par HBPM ambulatoire est donc devenu la référence pour les TVP.

En revanche, du fait des chiffres de mortalité plus élevés (en moyenne 9% de mortalité a 30
jours), 'EP n’a pas bénéficié de I'avénement du traitement ambulatoire et est restée longtemps de
traitement hospitalier. Cependant, des études ont montré I’équivalence, en terme d’efficacité, des
HBPM et de 'HNF pour le traitement de I'EP [37]. Depuis quelques années, le traitement ambulatoire
de I'EP se démocratise, mais selon des critéres trés précis, pour des patients hautement sélectionnés
a bas risque de mortalité. Des études ont montré qu’il était tout aussi efficace [39, 40], et il est méme
recommandé par les guides de bonne pratique [41]. Il permet une meilleure qualité de vie des

patients, et une économie des ressources sanitaires.
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On peut méme supposer qu’avec l'arrivée des nouveaux anticoagulants oraux (rivaroxaban,
XARELTO®, dabigatran, PRADAXA®, apixaban, ELIQUIS®) [42], le traitement ambulatoire sera encore

plus simplifié.

Les patients ne remplissant pas les criteres nécessaires a une prise en charge ambulatoire se
voient toujours proposer un traitement hospitalier, a base d’HBPM en premiére intention en cas d‘EP
non massive [43, 44]. En cas d’EP massive, le traitement hospitalier n’est pas discutable, et 'HNF
intra-veineuse est utilisée préférentiellement aux HBPM [37] car elle est plus facile a controler, et
que les interactions entre les fibrinolytiques et les HBPM n’ont pas été étudiées. La thrombolyse est
alors proposée a certains patients, toujours dans le cadre d’un traitement hospitalier, du fait d’une

mortalité plus élevée.

3.1.2. Lafibrinolyse

3.1.2.1. Effets physiologiques de la fibrinolyse médicamenteuse

La thrombolyse médicamenteuse permet une désobstruction artérielle trés rapide, deés la
premiere heure, alors qu’il faut attendre au moins 24h pour obtenir une fibrinolyse sous héparine
non fractionnée [45]. La baisse des résistances artérielles pulmonaires, de la pré-charge et de la
dilatation du VD sont donc plus précoces avec la fibrinolyse médicamenteuse, ce qui se traduit par un
rétablissement plus rapide de ’hémodynamique. Cela est salutaire pour les patients en état de choc
cardiogénique, les déces liés a I'EP ayant souvent lieu dans les premiéres heures suivant I'apparition
des symptdmes. Le déces est lié dans ces cas-la a une dysfonction ventriculaire droite, qui se
répercute sur le VG (par inversion septale) et entraine un collapsus, donc la levée de I'obstruction

artérielle pulmonaire est indispensable, et sa rapidité est capitale.

3.1.2.2. Résultats sur la mortalité

La comparaison entre I’héparine et le traitement fibrinolytique a fait I'objet de nombreuses
études, et leurs résultats ont été confrontés dans plusieurs méta-analyses [46, 47]. Celle de Wan et
Al. [47] aregroupé 11 études, avec 758 patients, qui avaient une EP massive ou non massive. Elle
montre une réduction non statistiquement significative de la mortalité (6.2% pour le groupe
« fibrinolyse » contre 12.7% dans le groupe « héparine », Odds Ratio (OR) 0.47, intervalle de

confiance (IC) 95% [0.2-1.1]) chez les patients avec EP massive.
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Les recommandations sont en faveur de la fibrinolyse chez les patients en état de choc, en
dehors des contre-indications qu’il faut respecter (Annexe 4). En revanche, chez les patients avec EP
non grave, ou méme chez les patients avec signes cardiaques droits échographiques, cette
thérapeutique n’est pour le moment pas recommandée [36, 37], malgré les résultats de I'étude
multicentrique randomisée de Konstantinides datant de 1997, puis de I'’étude européenne PEITHO
[48]. On attendait beaucoup de PEITHO concernant cette thérapeutique dans les EP du groupe
intermédiaire, mais cette derniére n’a pas non plus permis d’'imposer cette thérapeutique. Cette
étude européenne multicentrique de grande envergure, randomisée et en double aveugle, nommée
PEITHO, avait séparé les patients avec dysfonction cardiaque droite, définie par un rapport VD/VD 2
0.9, en 2 groupes : le premier recevait un bolus de ténectéplase et de I'HNF, le 2¢ groupe de I'HNF et
un placebo. Cette étude n’a pas pu montrer intérét de la thrombolyse par rapport a I’'HNF chez les
patients avec signes cardiaques droits, sauf peut-étre dans le sous-groupe de patients de moins de 75

ans, mais cette piste doit étre confirmée par d’autres études [48].

3.1.2.3. Risque hémorragique de la fibrinolyse

Le principal effet secondaire, connu et redouté, de la fibrinolyse médicamenteuse est le
risque hémorragique. Les facteurs de risque d’hémorragie sont I'age (supérieur a 70 ans), et
I'utilisation de techniques diagnostiques invasives (comme I'angiographie) [27], qui n’est plus
d’actualité. La méta-analyse de Wan [47] ne montre pas de différence significative du nombre
d’hémorragie majeure entre HNF et fibrinolyse (OR 1.42, IC 95% [0.8 — 2.4]).

L’étude PEITHO en revanche, montre parmi 1006 patients un exces de complications
hémorragiques dans le groupe « fibrinolyse », avec 6,3% d’accidents hémorragiques dans ce groupe
versus 1,5% dans le groupe « placebo » (p < 0,001), avec en particulier 10 Accidents Vasculaires
Cérébraux hémorragiques versus un seul. La thrombolyse est associée a une augmentation nette des
accidents hémorragiques graves, en particulier chez les plus de 75 ans [48]. C’est pourquoi des
études complémentaires pour prouver son intérét dans le sous-groupe « moins de 75 ans » seront

donc intéressantes.

Le risque hémorragique est un risque non négligeable, qui rend cette technique pour l'instant

admise uniguement pour les patients en état de choc cardiogénique secondaire a I'EP.
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3.1.3. Le traitement chirurgical

Le traitement chirurgical consiste en une embolectomie chirurgicale. Elle n’est indiquée que
dans des situations exceptionnelles : contre-indication a la thrombolyse, ou échec de la thrombolyse.
La technique de référence est I'embolectomie sous circulation extra-corporelle.

Une étude de Meneveau [49], portant sur 40 patients, montre que la chirurgie semble
réduire la mortalité par rapport a la répétition d’'une thrombolyse. En revanche, le pronostic de ces

patients reste catastrophique, avec une mortalité hospitaliere de I'ordre de 30-40% [50].

3.1.4. Lefiltre cave

Ses indications sont [27]:
- la récidive de MTEV sous traitement anticoagulant bien conduit
- la contre-indication absolue aux anticoagulants.

La gravité clinique de I'EP ne rentre pas en compte dans I'indication ou non d’un filtre cave.

3.2.Le traitement symptomatique

3.2.1. Oxygénothérapie

L’hypoxie au cours de I'EP est tres fréquente, quasi-systématique méme [27]. Elle est multi-
factorielle [27] :
- effet shunt, par augmentation des zones a bas rapport ventilation/perfusion (les zones ou se situent
les obstructions vasculaires étant toujours ventilées, bien que non perfusées). Il existe donc une
redistribution du flux sanguin de ces zones vers les secteurs toujours perfusés. Cet effet shunt est
également expliqué par la bronchoconstriction réflexe de certains secteurs non touchés par
I'embolie.
- shunt vrai droit-gauche par réouverture d’'un foramen ovale
- chute de la saturation veineuse en oxygéne lors d’un état de choc, par augmentation des besoins

tissulaires, se traduisant par une augmentation de la différence artério-veineuse en oxygene.

Les indications de ventilation mécanique sont limitées a I'arrét cardio-respiratoire, et les

troubles de la vigilance liés a un bas débit cérébral lors d’un état de choc.
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3.2.2. Restauration hémodynamique

La restauration hémodynamique passe par une expansion volémique, parfois complétée par
I'utilisation d’amines vasopressives. Elle doit étre mise en place selon les résultats de I'examen
clinique du patient (hypotension artérielle en particulier), et n’est pas spécifique du traitement du
choc lié a I'EP.

La loi de Franck-Starling indique que plus la pré-charge ventriculaire augmente, plus la force
de contraction myocardique augmente, jusqu’a un certain point au-dela duquel les mécanismes
adaptatifs sont dépassés (figure 30). Cela est lié a I'augmentation du volume télédiastolique
secondaire a la majoration de la pré-charge, qui accroit la tension des fibres contractiles
myocardiques et améliore la performance systolique. Cette augmentation de la force contractile du
VD crée une hausse des besoins en oxygeéne, souvent dans un contexte d’hypoxémie sus-cité, d’ou

I'importance de I'oxygénothérapie associée.

Figure 30 : loi de Franck-Starling : la force de contraction des fibres musculaires ventriculaires

dépend de la longueur des sarcomeres, jusqu’a la limite des capacités adaptatives.

Force de contraction

Longueur des sarcomeres

L’objectif de I’expansion volémique est d’augmenter le débit du VD. Mais un remplissage
excessif pourrait augmenter la pré-charge et la dilatation du VD en dépassant les mécanismes
adaptatifs. Cela pourrait engendrer le contraire de I'effet escompté, c’est-a-dire une baisse du débit

du VD, une dilatation de celui-ci avec déviation septale et un retentissement sur le VG. Un
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remplissage de 500 ml (de sérum physiologique ou de macromolécules) est donc recommandé chez
les patients en état de choc [51].

En cas d’inefficacité, ou d’hypotension persistante, I'utilisation d’amines vasopressives est de
mise : la dobutamine a montré son efficacité en cas d’état de choc chez des patients avec EP massive

[52]. En cas d’échec, la noradrénaline peut étre utilisée.

3.2.3. Traitement de I'arrét cardio-respiratoire

L'arrét cardio-respiratoire est secondaire a un collapsus, par chute de débit sanguin
ventriculaire gauche, lié a la dilatation ventriculaire droite dans une enveloppe péricardique
inextensible (figure 3). Ce mécanisme, survenant trés rapidement apres I'impaction du ou des
caillot(s) au sein de I'arbre artériel pulmonaire, est responsable des cas de décés pré-hospitaliers, qui
ne rentrent donc pas dans les chiffres de mortalité.

En cas d’arrét cardio-respiratoire (ACR), les manceuvres de réanimation doivent étre mises en
route sans délai. Elles comprennent un massage cardiaque externe et une ventilation mécanique,
avec oxygénothérapie, et la restauration de I’"hémodynamique par remplissage vasculaire comme
cela a été vu plus haut. Les traitements spécifiques de I'EP vus plus haut, comme la fibrinolyse ou

I’embolectomie chirurgicale doivent étre discutés sans délai.

4. Pronostic de 'embolie pulmonaire

4.1.Potentiel évolutif de ’embolie pulmonaire

L’'embolie pulmonaire est une maladie grave, a haut risque de mortalité, en particulier a
court terme. Les risques de I'EP existent a la fois de maniere immédiate (risque vital = ACR), et a long
terme (HTAP post-embolique).

Son pronostic est cependant extrémement variable, puisqu’elle peut étre asymptomatique
ou peu symptomatique, comme responsable d’un choc cardiogénique avec parfois un arrét cardio-

respiratoire, avec un taux de mortalité pouvant aller de 2% a 65%.

On peut voir que ces vingt derniéres années, de nombreux progres ont révolutionné la
prévention, le diagnostic et le traitement de I'EP. Malgré cela, la mortalité liée a I'EP reste élevée

[12].
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4.2.Pourquoi stratifier le risque pronostique de I’embolie pulmonaire ?

L’estimation du pronostic par des critéres objectifs permettrait d’évaluer le risque évolutif
pour un patient donné. En effet, une fois le diagnostic fait, tous les patients n’ont pas le méme risque
de mortalité et de complications, et il est recommandé de stratifier le risque pronostique de I'EP
pour chaque patient [53]. Cela a pour objectif d’orienter ensuite les patients vers les stratégies
thérapeutiques les plus adaptées, dans le cadre d’une organisation optimale des soins, afin
d’améliorer la qualité et I'espérance de vie dans des bonnes conditions, et d’économiser les
ressources sanitaires.

L'intérét des marqueurs de gravité pourrait étre double :

1) sélection des patients dont le faible risque de complication autorise un traitement
ambulatoire;

2) sélection des patients dont le risque évolutif élevé pourrait justifier une thérapeutique

plus agressive ou d’une surveillance rapprochée.

La décision thérapeutique doit bien slr également tenir compte des pathologies associées,
du risque hémorragique, des conditions sociales, du degré d’autonomie et de compréhension du
malade, de I'éloignement géographique par rapport aux structures de soins, de la possibilité de
suivre les parametres de coagulation pendant le relais par anti-vitamines K, des affections

psychiatriques éventuelles et de I'observance du malade.

De nombreux scores pronostiques se sont donc développées ces dernieres années, qu'’ils
soient cliniques, biologiques, radiologiques, ou combinés, dans le cadre de la volonté de stratification
du risque pronostique. Mais pour le moment, aucun de ces scores n’est suffisamment spécifique ou

sensible, bien qu’ayant pour certains été validés par de grandes études.

4.3.Les critéres pronostiques cliniques de I’'EP

4.3.1. Le pronostic lié au statut hémodynamique

Une analyse simple des données cliniques permet actuellement de définir les embolies
pulmonaires a faible risque (les EP non massives) et les embolies massives compliquées de choc dont
le pronostic beaucoup plus médiocre justifie des traitements plus agressifs que le traitement

anticoagulant. La présence d’un état de choc caractérisé par une hypotension artérielle inférieure a
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100 mmHg persistant plus de 15 minutes ou par des signes d’hypoperfusion périphérique nécessitant

I"administration de catécholamines définissent les EP massives ou a haut risque de mortalité [36, 54].

La mortalité hospitaliere de I’'embolie pulmonaire (EP) est de I'ordre de 10 %, mais ce chiffre
varie de fagon importante avec le terrain sous-jacent et la tolérance hémodynamique [55, 56]. Le
retentissement clinique de I'EP fait passer la mortalité a moins de 2% lorsqu’elle est non massive,
jusqu’a 95% lorsqu’elle est responsable d’un arrét cardio-respiratoire (ACR) [57]. La mesure de la
pression artérielle et la recherche de signes de choc périphérique représentent donc la premiére

étape fondamentale pour évaluer la gravité d’une EP [36].

Ces chiffres sont également tres variables selon les études retrouvées dans la littérature. En
effet, la mortalité précoce est entre 25% et 32% chez les patients en état de choc, allant méme
jusqu’a 65% en cas d’arrét circulatoire [32], alors qu’elle n’est que de 6% a 8% chez les patients
ayant une hémodynamique conservée [32, 58]. Dans I’étude ICOPER [1], qui a porté sur 2454
malades consécutifs dans 52 hopitaux de 7 pays entre janvier 1995 et novembre 1996, la mortalité a
3 mois était de 15,3 % [55]. Elle était de 58.3% parmi les 96 malades choqués, et de 15,1 % chez les
malades hémodynamiquement stables a I'admission. Dans la méme étude, une hypotension
artérielle définie par une pression systolique inférieure a 90 mm Hg était un facteur de risque
indépendant de mortalité avec un Odds ratio de 2,9 (intervalle de confiance a 95 % : 1,7-5,0).
L’équipe de Torbicki a retrouvé deux facteurs de risque indépendants de mortalité a 30 jours,
traduisant I’existence d’une EP massive [36] : I'état de choc (OR:2,8;IC95% : [1,1-7,5]), et la
confusion mentale, témoignant d’un bas débit cérébral (OR : 6,8 ; IC95 % : [2,0-23,3]).

Alinverse, en I'absence de co-morbidité majeure, la mortalité dans I’étude de Simonneau est
constamment inférieure a 5 % quand I'EP est non massive [59], ce qui concerne la grande majorité,
c’est-a-dire environ 95% des patients atteints d’EP. Aujesky and al. retrouvaient chez ces patients un

taux de mortalité a 30 jours de 8%, et 11.3% a un an dans I'étude de Dublanchet [60].

Un autre registre a étudié la mortalité d’embolies pulmonaires responsables de choc ou de
modifications hémodynamiques objectivées par cathétérisme ou échocardiographie [32]. Les 1001
malades inclus ont été divisés en quatre groupes : (1) les malades dont la pression artérielle était
normale, () ceux dont la pression artérielle était inférieure a 90 mm Hg mais qui n’avaient pas de
signe périphérique de choc et n’ont pas recu de catécholamines, (l1l) ceux qui étaient hypotendus et
qui recevaient des catécholamines pour un état de choc, et enfin, (IV) ceux qui ont eu un massage

cardiaque a I'admission. La mortalité hospitaliére était de 22 % dans I’'ensemble de la population, de
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8,1 % chez les 407 malades du groupe |, de 15,2 % chez les 316 malades du groupe Il, de 25 % chez
les 106 malades du groupe Ill et de 62,5 % chez les 176 malades du groupe IV [32].

La présentation clinique de I'EP reste donc un facteur pronostique tres puissant.

4.3.2. Le pronostic lié au terrain sous-jacent

Le terrain sous-jacent a également rapidement été mis en cause dans la mortalité précoce de
I’EP. Cela est lié au fait qu’il engendre des difficultés d’adaptation a une augmentation brutale de la
post-charge du VD. On sait que la mortalité augmente avec la présence d’une dysfonction
ventriculaire droite, et celle-ci est beaucoup plus importante chez les patients avec EP massive que
chez les patients avec EP non massive [32, 33].

Les pathologies sous-jacentes les plus corrélées a la mortalité de I'EP sont I'insuffisance
respiratoire chronique, I'insuffisance cardiaque congestive, le cancer [36, 55, 61, 62], ainsi que I'age

supérieur a 70 ans [55].

4.3.3. Autres critéres pronostiques cliniques

D’autres études encore montrent I'intérét de la mesure de la Sa02 comme facteur
pronostique [63]. Parmi 207 malades sans hypotension artérielle, la mortalité était de 20 % quand la
saturation artérielle en oxygene (Sa0,) était inférieure a 95 %, alors qu’elle n’était que de 2 % quand

la Sa0, était supérieure ou égale a 95 %.

4.4.Les critéres pronostiques liés au retentissement sur les cavités cardiaques droites a

I’échocardiographie

Lors de I'obstruction du lit vasculaire pulmonaire, la post-charge du VD augmente. Si I'EP est
non massive, le VD parvient a maintenir son débit (loi de Franck-Starling) (figure 30). Si I'obstruction
est trop importante, I’"HTAP obstructive entraine une insuffisance tricuspide, puis une dilatation des
cavités droites, et enfin une dyskinésie septale lorsque 'HTAP devient trés sévére. Les pressions de
remplissage diastolique du VD augmentent et les signes cliniques d’insuffisance ventriculaire droite
apparaissent. Au niveau physiologique, une HTAP obstructive est de mauvais pronostic, et elle est

assez facilement mise en évidence en échocardiographie.
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La traduction de I'explication physiologique sur le rapport du diametre du VD par rapport au
diametre du VG est une augmentation de celui-ci. En effet, le VD se dilate et augmente son diamétre,

et le péricarde étant inextensible, cela réduit le diameétre du VG.

Les signes échographiques recherchés sont [17] : la dilatation du VD, la cinétique septale
paradoxale, la présence d’une HTAP (évaluée en doppler sur le flux d’insuffisance tricuspidienne), et
la diminution du collapsus inspiratoire de la VCI. L’existence d’un septum paradoxal a I’échographie
traduit une surcharge systolique ventriculaire droite majeure [29]. L’hypokinésie du segment apical
du VD a également été décrite par McConnell comme étant plus spécifique d’EP aigué que

I’hypokinésie globale [64].

De nombreux travaux ont montré que la dilatation ou I’hypokinésie ventriculaire droite a
I’échographie étaient des criteres de mauvais pronostic chez les patients atteints d’EP [17, 27-33, 35,
36, 55, 56, 65-70]. Le registre ICOPER a d’ailleurs également identifié de maniere claire I'insuffisance
ventriculaire droite a I’échographie comme étant un facteur de mauvais pronostique de I'EP [55]. A
contrario, I'absence de ces signes est plutot de bon pronostic.

D’autres études confortent cette hypothése, selon laquelle les signes cardiaques droits
(dilatation du VD, septum paradoxal, signes d’HTAP au doppler lors de I’échocardiographie) sont un
facteur pronostique de I'EP, en particulier chez les malades stables. On y retrouve un taux de
mortalité précoce ou d’aggravation clinique entre 9.2% et 16% en présence d’une dysfonction
cardiaque droite versus 0 a 11% en |'absence de dysfonction ventriculaire droite [35, 66]. Une autre
étude prospective portant sur 950 patients ayant bénéficié d’'une échographie cardiaque a
I’admission a montré une valeur seuil du rapport VD/VG a 0.9 : les patients ayant un VD/VG supérieur

ou égal a 0.9 avaient un risque de mortalité intra hospitaliere plus élevé [68].

Parmi les patients avec EP non massive, cliniquement stables, I'existence d’un groupe de
malades a risque intermédiaire de mortalité, correspondant a ceux présentant une dysfonction
cardiaque droite isolée définie par une dilatation des cavités droites [54] a méme été suggérée. La
recherche de ces signes de dysfonction ventriculaire droite représente donc un enjeu important, car
elle pourrait permettre d’identifier ce groupe de malades dont le risque de déces ou de complication
est plus élevé malgré I'absence de signe de gravité clinique, que I'on différencierait des malades a
tres bon pronostic pour lesquels un traitement ambulatoire pourrait étre envisagé. Le pronostic de
I’EP ne s’arréte donc pas a la distinction entre les EP massives, et les EP non massives, d’autant plus

qgue les EP massives représentent une minorité [26].
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Au contraire, d’autres études ne montrent pas d’évolution de la mortalité chez les patients
cliniguement stables présentant une dysfonction ventriculaire droite. Dans celle de Hamel et al., la
mortalité est nulle chez 64 malades qui avaient pourtant un rapport VD/VG supérieur a 0,6 [71]. Dans
celle de Vieillard-Baron, rétrospective sur une dizaine d’années a I’hopital Ambroise Paré a Boulogne-
Billancourt [31], 98 malades admis en réanimation avec une EP et une dilatation des cavités droites
(définie par un rapport VD/VG > 0,6) ont été étudiés. 32 étaient cliniquement stables, 32 étaient
stabilisés par inotropes et 34 étaient en état de choc sévere objectivé par une acidose métabolique.
La mortalité globale était de 23 %, la majorité des décés est survenue dans les premieres heures
suivant I'admission. Malgré la dilatation droite, la mortalité n’était que de 3 % dans les deux groupes

de malades stables, alors qu’elle était de 59 % chez ceux qui étaient séverement choqués.

La discordance entre ces différentes études peut étre en partie expliquée par les différences
dans les criteres utilisés pour définir la surcharge ventriculaire droite, ainsi que la présentation
clinique des malades. Ces nombreux biais méthodologiques empéchent une interprétation claire de
ces résultats, hétérogenes : caractére rétrospectif, effectifs de petite taille, valeur seuil du rapport
VD/VG variable (entre 0.6 et 1), données sur I'état dynamique des patients parfois non connues.

Une revue systématique de la littérature par O.Sanchez en 2008 n’avait retrouvé que cing
études ayant évalué I'échocardiographie chez 475 patients cliniguement stables [72] (tableau 2). La
dysfonction ventriculaire droite était associée a un risque relatif de mortalité hospitaliere de 2,5 —
intervalle de confiance a 95 % (IC 95 %) : [1,2-5,5], mais les criteres de dysfonction cardiaque droite
variaient sensiblement d’une étude a l'autre : soit le rapport VD/VG était pris en compte, mais avec
des valeurs différentes, soit il s’agissait de dysfonction cardiaque. De plus, il n’a pas été possible de
pondérer ces résultats en fonction des pathologies sous-jacentes (cardiopathie, cancer). Deux études
ont évalué la dilatation des cavités droites mesurée sur I'angioscanner spiralé parmi des malades
cliniguement stables [73, 74]. Leur analyse montre une augmentation non significative du risque
relatif de mortalité hospitaliere en présence d’une dilatation ventriculaire droite (risque relatif : 2,3 ;

IC 95 % :[0,9-5,98]) [72].
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Tableau 2 : Revue de la littérature, inspirée de 0. Sanchez [54], concernant la mortalité des
patients atteints d’embolie pulmonaire sans signe de gravité clinique, mais avec présence d’une

dilatation des cavités cardiaques droites a I'’échographie. N : nombre de patients dans I'étude.

Etude Critere échographique n Malades stables |Mortalité
Konstaninides [11]  |Dilatation VD 290 oui 11%

Grifoni [12] Dysfonction VD 65 oui 5%

Hamel [9] Rapport VD/VG > 0,6 64 oui 0%

Kucher [23] Hypokinésie VD 1035 oui 16% a 30 jours
Ribeiro [8] Dysfonction VD 126 Non connu 14%

ICOPER [1] Dilatation VD 2454 Non connu 18% a 3 mois
Vieillard-Baron [10] |Rapport VD/VG > 0.6 64 Oui 3%

Les différences de mortalité dans les différentes études seraient en partie liées a la
différence de la définition de I'insuffisance ventriculaire droite. Lorsque celle-ci est définie comme
une hypokinésie du VD (soit un rapport des diamétres télé systoliques du VD et du VG > 1), la
mortalité est plus élevée que lorsqu’elle est définie comme une dilatation du VD avec un rapport

VD/VG > 0.6.

En revanche, le caractére pronostique de la présence d’un thrombus dans les cavités droites
(figure 18) dans cette méme population semble plus évident, puisque la mortalité est trés élevée en
I"'absence de thrombectomie chirurgicale ou de fibrinolyse [75]. Cependant, sa prévalence est faible,

de l'ordre de 3.5% parmi les malades atteints d’EP [76].

4.5.1’écho-doppler veineux des membres inférieurs comme critére pronostique

La présence concomitante d’'une TVP comme facteur pronostique a également été étudiée
[77]. U'étude de Jimenez [78] et la grande cohorte RIETE [79] ont montré que les patients présentant

une TVP associée avaient un risque accru de mortalité.
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4.6.Les critéres pronostiques biologiques

D’autres études, sur d’éventuels marqueurs biologiques pronostiques, comme la troponine
et le brain-natriuretic peptide (BNP), ont également été réalisées [67]. De nombreuses pistes
semblent intéressantes, mais pour le moment aucune étude n’est assez puissante pour trouver un
critére pronostique valable.

Le BNP et le N-terminal-BNP sont des marqueurs de stress pariétal des cavités cardiaques : ils
sont synthétisés par les cellules myocardiques en réponse a un étirement lié a une augmentation de
volume des cavités cardiaques [80]. Le BNP est synthétisé sous la forme d’un propeptide (pro-BNP)
qui est clivé en un peptide actif (BNP) et une partie terminale inactive (NT-pro-BNP) [80].

Le potentiel réle pronostique de ces marqueurs a été étudié par trois méta-analyses [72, 81,
82]. Deux d’entre-elles ont résumé les conclusions d’études ayant inclus des malades avec ou sans
état de choc. Leurs résultats sont qu’une élévation du taux de BNP ou de NT-pro-BNP est associée a
une dysfonction ventriculaire droite, et a un risque plus élevé de mortalité précoce : Odds ratio [OR] :
7,6;1C95 % :[3,3-17,1] pourle BNP et OR:6,2; IC 95 % : [3,0-12,7] pour le NT-pro-BNP, ainsi qu’un
risque plus élevé de complications (OR: 6,8 ; 1C 95 % : [4,4-10,5] et OR: 6,7 ; IC 95 % : [3,9-11,6])
[81, 82]. Des résultats similaires étaient retrouvés chez les malades hémodynamiquement stables
[72] : le risque relatif de déces hospitalier était de 9,5 (IC 95 % : [3,2—28,6]) en présence d’un taux de
BNP élevé. L'étude de Kostrubiec conforte la place du NT-pro-BNP en tant que marqueur pronostique
de I'EP [83], ainsi que I'étude de Torbicki, qui montre que I'élévation du BNP, témoignant d’une
dilatation des cavités droites, est un facteur de risque indépendant de mortalité a 30 jours dans I'EP
(OR pour une élévation de 250 ng/ml : 1,3 ; IC95 % : [1,1-1,6]). L’étude de Lega montre que le BNP
semble avoir une meilleure spécificité (96%) et une meilleure sensibilité (91%) que le NT-pro-BNP

pour détecter la dysfonction ventriculaire droite [82].

L’élévation de la troponine, qui reflete une ischémie myocardique, a fait elle aussi I'objet de
nombreuses études qui ont cherché a montré son role pronostique dans I'EP. Les résultats de deux
méta-analyses [72, 84] ont montré qu’une élévation du taux de troponine | ou T est associée a une
augmentation du risque de mortalité précoce chez les malades ayant une EP (quel que soit le statut
hémodynamique) (OR : 5,2 ; IC95 % : [3,3-8,4]) [84]. Chez les malades cliniquement stables, le
risque relatif de mortalité hospitaliere est de 8,3 ; IC95 % : [3,6—19,3] [72]. De plus, un taux de
troponine élevé est corrélé a la présence d’une défaillance ventriculaire droite [56].

L’élévation de la troponine chez les patients ayant aussi une élévation des taux de BNP ou de

NT-pro-BNP augmenterait encore le risque de mortalité précoce et de complications [82].
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En résumé, toutes ces études montrent qu’une élévation des biomarqueurs myocardiques
est associée a une augmentation du risque de mortalité précoce et de complications. Cependant, les
résultats sont a prendre avec précaution, car ces études étaient monocentriques, avec des effectifs
faibles, et des variations de mortalité entre les centres trés importantes. De plus, les résultats
n’étaient pas ajustés aux facteurs de confusion. Et comme pour le rapport VD/VG, les seuils choisis
comme pathologiques variaient d’une étude a I'autre. De plus, ces résultats seraient en partie
dépendants de la technique de dosage utilisée pour la troponine (en particulier avec le
développement de la technique ultra-sensible) [85].

Il existe également des études portant sur des patients avec EP non massives qui
contredisent ces résultats : I'une montre que I'élévation de la troponine | n’est pas un facteur
indépendant de mortalité précoce [86]. Celle de Moores [87] a montré que le score PESI était plus

performant que la troponine | pour prédire la mortalité des patients avec EP non massive.

Aujesky avait retrouvé sept variables biologiques associées au risque de décés a 30 jours [88] :
une hémoglobine inférieure a 12g/dl, des leucocytes inférieurs a 4000/mm3 ou supérieurs a
12 000/mm3, un taux de plaquettes inférieur a 100 000/mm3, une natrémie inférieure a 130 mmol/L
ou supérieure a 150 mmol/L, un taux d’urée inférieur a 30 mg/dl, un pH artériel inférieur a 7.25, et

une saturation artérielle en CO2 supérieure a 55 mmHg ou inférieure a 25 mmHg.

D’autres marqueurs biologiques, comme I’hyponatrémie et I'élévation du taux de D-Dimeres,
ont été mis en avant également pour leur intérét pronostique [77]. Ces données suggerent qu’un
taux élevé de D-dimeres est associé a un risque accru de mortalité [89] : dans I'étude d’Aujesky, le
taux des patients décédés était de 4578 ng/L, alors que celui des survivants de 2946 ng/L [89]. Le
taux de mortalité des patients ayant une probabilité clinique faible ou intermédiaire augmentait avec
I’élévation du taux de D-Dimeres : il était de 1.1% lorsque les D-Dimeres étaient inférieurs a 1500
ng/L, avec une valeur prédictive négative de 99% pour la mortalité précoce, et de 9.1% lorsque les D-

Dimeéres étaient supérieurs a 5500 ng/L.

De nouveaux biomarqueurs, le heart-type fatty acid binding protein (H-FABP) et le growth
differentiation factor (GDF)-15 ont été étudiés et semblent avoir un intérét pronostique pour la
mortalité précoce et la survenue de complications [77, 90, 91]. Mais des études doivent encore étre

menées pour identifier un facteur pronostique biologique fiable.

Cette stratification par la recherche d’une dysfonction ventriculaire droite a I'’échographie et

d’une augmentation des marqueurs biologiques est recommandée par I'European Society of
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Cardiology [36], mais n’est pas validée a grande échelle. Ces deux critéres clinico-biologiques sont le

reflet d’une hypertension artérielle pulmonaire aigué, de tres mauvais pronostic.

4.7.Les scores pronostiques cliniques ou combinés

Il est connu que le traitement des EP massives differe de celui des EP non massives, puisque
les premiéres nécessitent un traitement hospitalier, souvent en service de réanimation, avec
anticoagulation et fibrinolyse [46, 47] alors que les patients stables hémodynamiquement sont
traités par anti-coagulants, de maniére moins agressive [43, 44]. L'indication de la thrombolyse parmi
ces patients stables est toujours discutée pour ceux qui présentent une défaillance cardiaque droite

a I'imagerie, et cela n’est pas validé [36, 37, 48].

Mais plus encore que I'indication de la thrombolyse, c’est le concept de traitement
ambulatoire de I'EP chez les patients identifiés a faible risque d’événements indésirables qui est au

go(t du jour. C'est pour identifier ces patients que des scores pronostiques ont été développés.

Les deux scores pronostiques cliniques les plus connus de I'EP sont le Geneva Prognostic

Score (GPS) [61] et le score PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) [88].

4.7.1. Le Geneva Prognostic Score

Le Geneva Prognostic Score (GPS) stratifie les patients selon leur risque d’événements
défavorables, en prenant comme critere de jugement a 3 mois un critéere composite comprenant les
déces, les récidives hémorragiques majeures et les récidives thrombo-emboliques symptomatiques
[61] (tableau 3). C'est un score regroupant des critéres cliniques, biologiques et radiologiques
permettant d’attribuer a chaque malade un score de gravité variant de 0 a 8.

L’étude de Beer, basée sur ce score, a montré que les patients ayant un score au GPS
inférieur a 3 pouvaient étre traités en ambulatoire, sans perte de chance [92]. En effet, les patients
ayant un score inférieur a 3 (66% des cas d’EP) ont un risque d’événement indésirable a 3 mois de
2.2% versus 26.1% chez les patients avec score égal ou supérieur a 3. Un score de plus de 2 points
avait une sensibilité de 85 %, une spécificité de 73 % et une valeur prédictive négative de 98 % pour
la survenue d’une complication dans les trois mois [33]. Ce score a d’ailleurs été I'objet d’une
validation externe [93], qui valide ses performances dans une population différente de la population

initiale d’étude.
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Tableau 3 : Geneva Prognostic Score (GPS), d’apres Wicki et al [61].

Geneva Prognostic Score (GPS)

Critéres Points
Cancer 2
Insuffisance cardiaque 1
Antécédent de TVP ou EP 1
PAS < 100 mmHg 2
Pa02 < 60 mmHg (8kPa) 1
Présence concomitante d’'une TVP proximale 1

Risque d’évolution défavorable a 3 mois :
- faible si nombre de points inférieur a 3 (2.2% d’événements indésirables)
- élevé si nombre de points supérieurs ou égaux a 3 (26.1% d’événements indésirables)

4.7.2. Le score de PESI

Un autre score de gravité reposant sur des éléments exclusivement cliniques a été développé
par Aujesky, avec comme critére de jugement la mortalité a 30 jours: le Pulmonary Embolism
Severity Index (PESI) [88] (tableau 4). Il a été élaboré rétrospectivement a partir d’un grand registre
hospitalier nord-américain et a fait I'objet d’une validation interne et de validations externes dans
diverses cohortes, en particulier européennes, indépendantes [41, 88, 94, 95]. Le score augmente
avec I'age, le sexe masculin, le nombre de comorbidités et les anomalies cliniques. Les malades sont
divisés en cing classes, et la mortalité augmente de la classe | a la V. Elle est de I'ordre de 2,5 % en
classes | et I, elle est de 7% en classe I, de 11% en classe IV et de 24% en classe V. On notera la
faible mortalité associée aux groupes | et Il, alors que ces deux groupes concernaient environ 40%
des malades. Les patients a faible risque de mortalité sont ceux qui ne présentent ni comorbidité
importante, ni dysfonction cardiaque droite [55]. Ces patients sont efficacement identifiés a I'aide du
score PESI (classe | ou Il, score < 85) et pourraient étre candidats a une prise en charge ambulatoire.

Le score de PESI est donc un outil intéressant qui permet de cibler les patients a plus bas
risque de mortalité, candidats au traitement ambulatoire, et de prendre des décisions

d’hospitalisation adaptées et objectives [41].
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Aujesky retrouvait 11 caractéristiques associées de maniére indépendante au risque de
mortalité a 30 jours de I'EP. Il y avait 2 caractéristiques générales (I'age et le sexe masculin), 3
comorbidités cliniques (la présence d’un cancer, d’une insuffisance respiratoire chronique, ou d’une
insuffisance cardiaque chronique), 6 facteurs cliniques (une fréquence cardiaque supérieure ou égale
a 110/mn, une PAS inférieure a 100 mmHg, fréquence respiratoire supérieure ou égale a 30/mn,
température inférieure a 36°C, saturation en oxygene inférieure a 90 mmHg, statut mental altéré)

[88]. Ces caractéristiques ont été rassemblées pour former le score de PESI [88].

Tableau 4 : Score de gravité clinique d’Aujesky ou PESI (Pulmonary Embolism Severity Index)

(88]

Score de gravité clinique d’Aujesky
ou PESI (Pulmonary Embolism Severity Index)

Facteurs de risque de mortalité Points

Age +1 par année
Sexe masculin +10
Comorbidités

Cancer +30

Insuffisance cardiaque +10

Insuffisance respiratoire chronique +10
Données de I'examen clinique

Fréquence cardiaque > 110/min +20

Pression artérielle systolique < 100 mmHg +30

Frégquence respiratoire > 30/min +20

Température < 36 °C +20

Désorientation, obnubilation ou coma +60

Sa02 < 90 % avec ou sans oxygene +20

Le score définit la classe de gravité :

- classe | pour un score inférieur ou égal a 65,

- classe Il pour un score compris entre 66 et 85,

- classe Ill pour une valeur comprise entre 86 et 105,
- classe IV pour une valeur entre 106 et 125,

- classe V pour un score supérieur a 125.

Dans la validation du PESI en Europe, I'’équipe de Donzé et al a retrouvé des résultats
similaires : la mortalité globale de la population était de 5.9%, repartie selon les groupes telle que :
1.1% chez les patients a bas risque (PESI I et 1) et 11.1% chez les patients a haut risque (PESI lII, IV et
V) [41]. Les patients a bas risque représentaient 52%, et les hauts risques 48%. Le PESI a une

sensibilité élevée (91% pour les patients a faible risque, 95% pour les patients a haut risque), et une
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valeur prédictive négative élevée (99% et 95%) pour prédire la mortalité a court-terme (3 mois), chez

les patients consultants aux urgences [41].

Une version simplifiée de ce score a été récemment développée [96], le PESI simplifié. Il est
équivalent au PESI pour la prédiction de mortalité précoce et la survenue d’événements

défavorables. De plus, le PESI simplifié est plus facile a utiliser [97].

En 2011, une étude randomisée internationale, «Outpatient Treatment of Pulmonary
Embolism» (OTPE) « traitement ambulatoire de 'embolie pulmonaire », a pu montrer que les
patients ayant une embolie pulmonaire hémodynamiquement stable des classes PESI | et Il, et
n’ayant aucun autre facteur de risque d’évolution défavorable (hypoxémie, haut risque
d’hémorragie, violentes douleurs thoraciques, insuffisance rénale sévere ou absence de compliance
thérapeutique) peuvent étre pris en charge en ambulatoire sans risque [98]. Cette étude OTPE a
randomisé en deux groupes 344 patients ayant une embolie pulmonaire aigué. Le premier groupe
recevait un traitement ambulatoire avec énoxaparine sous-cutanée ou antagonistes oraux de la
vitamine K. La sortie du service des urgences se faisait dans les 24 heures et la suite du traitement
était gérée par le médecin de famille. Le deuxieme groupe recevait un traitement avec énoxaparine
et antagonistes de la vitamine K a I'h6pital jusqu’a la sortie décidée par le médecin du service, puis la
suite du traitement était également gérée par le médecin de famille. Les patients traités en
ambulatoire ont eu le méme nombre de complications médicales a 3 mois (récidive de MTEV,
hémorragies précoces et décés). lls ont également eu le méme nombre d’hospitalisations, et de
consultations aux urgences ou chez le médecin traitant, aprés 3 mois d’inclusion. Plus de 90% des

patients suivis en ambulatoire ont été satisfaits de leur traitement.

Aujesky, par cette étude OTPE, a proposé une stratification pronostique du risque de I'EP,

selon des critéres cliniques exclusifs [98]. Les marqueurs biologiques et échographiques n’étaient pas

utilisés ici, ce qui rend cette stratification applicable tres facilement, comme le montre la figure 31.

80



Figure 31 : stratification pronostique du risque de I'EP, selon des critéres cliniques exclusifs,

d’apres Aujesky [98].
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Par ce schéma, environ un tiers des patients ont pu étre traités en ambulatoire. Ce chiffre
risque d’augmenter avec I'arrivée des nouveaux anticoagulants : en effet, apres une courte
formation, 25% des patients n’étaient pas en mesure de s’auto-injecter les HBPM et avaient besoin
de I'aide de soignants ou de leurs proches. Dans ce schéma, les patients devaient s’injecter au moins
5 jours d’"HBPM en sous-cutané a dose thérapeutique, et commencer en méme temps les AVK. Aprés
2 dosages d’INR supérieur ou égal a 2, a 24h d’intervalle, les HBPM pouvaient étre arrétés, et le

traitement par AVK poursuivi avec la surveillance habituelle.

4.7.3. Syntheése des deux scores pronostiques de I’EP

Il existe donc 2 scores cliniques principaux, donnant une stratification assez fine du risque
d’événements indésirables en cas d’EP, a 3 mois pour I'un d’entre eux et a 30 jours pour le score
PESI. L'un est clinico-bio-échographique et le deuxiéme clinique (figure 32). lls permettent de

standardiser I'approche thérapeutique de I'EP en la rendant plus homogene.

Une étude rétrospective de Roy PM, portant sur 900 patients, a montré qu’une approche
thérapeutique conforme aux recommandations permettait d’obtenir moins d’évenements
thromboemboliques a 3 mois que lorsque I'approche n’était pas conforme (1.2% versus 7.7%

d’événements thromboemboliques a 3 mois, p < 0.001) [99].
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Figure 32 : Synthese des scores cliniques, ou clinico-bio-échographiques, utilisés pour la

stratification pronostique de I'EP.

Score de gravité clinique d’Aujesky Geneva Prognostic Score
ou PESI
Facteurs de risque de mortalité Points critéres points
Age +1 par | Cancer +2
Sexe masculin année
+10 Insuffisance cardiaque +1
Comorbidités
Cancer +30 Antécédent de TVP ou +1
Insuffisance cardiaque +10 EP
Insuffisance respiratoire chronique +10
PAS <100 mmHg +2
Données de I’examen clinique +20
FC > 110/min +30 Pa0O2 < 60 mmHg +1
PAS <100 mmHg +20 (8kPa)
FR > 30/min +20
Température < 36 °C +60 Présence concomitante +1
Désorientation, obnubilation ou coma d’une TVP proximale
Sa02 < 90 % avec ou sans oxygene +20
Significativité clinique
Mortalité a 30 jours Evolution défavorable a 3 mois
- classe I : inférieur ou égal a 65, - faible si nombre de points
- classe II : de 66 a 85 points inférieur a 3
- classe III : entre 86 et 105 points - ¢levé si nombre de points
- classe IV : de 106 a 125 points supérieurs ou égaux a 3
- classe V : supérieur a 125 points

4.8. Les critéres pronostiques scanographiques

Les dernieres recommandations européennes ont mis en avant I'angioscanner spiralé
pulmonaire dans la stratégie diagnostique mais aussi pronostique de I'EP [36].

Du fait des progrés de I'imagerie, certaines anomalies (dilatation des cavités droites et
septum paradoxal) peuvent également étre visualisées au scanner multi barrettes, et I’'objet de notre
travail est d’en étudier le caractére pronostique. En effet, les flux valvulaires, dont I'analyse se fait en
échographie et que I'on ne peut pas étudier de maniére directe sur I'angioscanner (en particulier
I'insuffisance tricuspide), ont peu de place pour le pronostic de I'EP a I’heure actuelle. Les parameétres
étudiés a I'échographie pour le pronostic de I'EP peuvent donc techniquement étre remplacés par

une étude au scanner. Ce dernier évalue indirectement la dysfonction ventriculaire droite par la
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mesure du rapport VD/VG, la présence ou non d’un septum paradoxal, ou encore la présence d’un
reflux de produit de contraste dans la VCI et les VSH. Son évaluation pronostique serait d’autant plus
intéressante qu’il est 'examen de référence pour le diagnostic de I'EP ; tous les patients en
bénéficient donc, sauf en cas de contre-indications (figures 6 et 29). L’étude de Schoepf en 2004

confirme I'intérét de la mesure du VD/VG au scanner comme facteur prédictif de mortalité [100].

4.8.1. Le degré d’obstruction vasculaire comme marqueur pronostique

Quatre scores ont été décrits pour quantifier la charge embolique vasculaire pulmonaire au cours
de I'EP:

- deux étaient appliqués a I'angiographie, I'un proposé par Miller et al [101] et I'autre par Walsh
et al. [102]

- deux autres étaient adaptés au scanner : le score de Qanadli [103] et le score de Mastora [70].
Les études ont montré que ces scores étaient corrélés entre eux [103, 120].

Qanadli et al. Ont développé cet indice spécifique pour calculer le degré d’obstruction artérielle
au scanner dans les EP aigués [103], basé sur la localisation du caillot et le degré d’obstruction de
I'artere. Cette équipe a montré que ce score était reproductible et hautement corrélé au score
angiographique que I'on utilisait avant que le scanner ne devienne le gold standard pour le diagnostic

de I'EP. La description de ce score est présentée en Annexe N°3.

4.8.1.1. A I'angiographie pulmonaire

En effet, le diagnostic d’EP reposait auparavant sur I'angiographie pulmonaire, et, parmi les
scores d’obstruction vasculaire calculés pour quantifier I'importance de I’'embolie, celui de Miller
était tres utilisé. L'EP était considérée comme grave a partir de 50-60% d’obstruction vasculaire
[101].

Mansencal et al montrent une bonne corrélation entre le degré d’obstruction vasculaire a
I’angiographie (avec utilisation du score de Miller) et le retentissement sur les cavités droites définie
par un rapport VD/VG > 0.6 en coupe apicale 4 cavités en échographie [28]. Mais ce lien n’était pas
retrouvé avec les mesures sur coupes para-sternales grand axe : sur ces coupes, la dilatation des
cavités droites n’était pas corrélé a I'obstruction vasculaire [28]. Mansencal et al montraient donc
I’existence d’un lien entre dilatation du VD et charge embolique de I'EP uniquement sur des coupes
échographiques 4 cavités.

L’équipe d’Alpert avait montré une corrélation entre le degré d’obstruction vasculaire a

I’angiographie et la mortalité de I'EP. La mortalité liée a I'EP était de 5 % quand I'obstruction
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angiographique était inférieure a 50 % et de 16 % dans le cas contraire [58]. Cependant, les patients
avec un score d’obstruction supérieur a 50% sans choc clinique avaient le méme taux de déces (6%)
que les patients avec une EP non massive (5%) : cela suggere que la mortalité attribuée a la charge
embolique serait plutot en lien avec I'état hémodynamique du patient, plus souvent corrélé avec une

forte charge embolique lorsqu’il est instable.

4.8.1.2. A I'angioscanner thoracique

Qanadli et al. A ensuite crée un score adapté au scanner : une EP était considérée comme
grave lorsque I'index d’obstruction artérielle était supérieur a 40% [65].

Mais I'importance de I'obstruction artérielle restait controversée dans la littérature pour son
implication pronostique. Certaines équipes ont montré que I'index d’obstruction était bien corrélé
aux signes de dysfonction ventriculaire droite [105, 106], et d’autres équipes ont montré qu’il était
prédictif de mortalité précoce [73, 107], mais le score d’obstruction ne semblait pas suffisant comme
critere pronostique indépendant de mortalité précoce.

Une seule étude a concerné exclusivement des malades cliniquement stables ; elle analysait
les décés a 3 mois. Dans cette étude, parmi les 37 patients dont le score d’obstruction au scanner
était supérieur a 40 %, six étaient décédés par EP alors qu’un seul des 83 malades dont le score était
inférieur a 40 % était décédé [73]. Au-dela de 40% d’obstruction du lit vasculaire pulmonaire, le taux
de mortalité était donc 11.2 fois plus important (IC 95% [1.3 -93.6]) parmi les malades
hémodynamiquement stables. Becattini et al suggéraient également le fait que la charge embolique
était un facteur de risque de mortalité précoce [56].

L’étude de Singapour a montré également que les scores de Qanadli [103] et de Mastora [70]
sont bien corrélés au risque de déces dans les 30 jours [108]. Plus récemment, I'équipe de Kamel a
Lausanne a également étudié la valeur pronostique du score de Qanadli, et a inclus 690 patients avec
une EP aigué au scanner. Les déces a 3 mois étaient colligés, et les patients ont été séparés en deux
groupes, I'un avec les patients présentant des comorbidités cardio-pulmonaires, et I'autre indemne
de comorbidités [109]. Un index d’obstruction artériel supérieur ou égal a 40% était prédictif de
mortalité mais uniquement dans le groupe indemne de comorbidités cardio-pulmonaires, ce qui

rappelle I'importance du role du terrain sous-jacent dans la mortalité précoce de I'EP [109].

Par ailleurs, les équipes de He [105] et de Furlan [106] ont montré que I'index d’obstruction
vasculaire scanographique était bien corrélé a I’existence de signes de dysfonction ventriculaire
droite : ceci peut paraitre logique puisque I'on sait que I'obstruction vasculaire entraine une

augmentation des résistances d’amont (HTAP aigue), avec une hyperpression ventriculaire droite
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responsable de dilatation du VD et de dysfonction ventriculaire droite. Nural et al a montré que le
score d’obstruction vasculaire était plus élevé chez les patients en état de choc (64% versus 28%, p <
0.001) [110]. Cette derniére équipe a placé le seuil a 48% (sensibilité de 95%, spécificité 76%). Ce
seuil de significativité est variable selon les études, puisque Wu et al a montré chez 59 patients avec
un score de Qanadli supérieur a 60% une mortalité précoce plus importante que chez ceux avec un
score inférieur a 60% [107]. Van Der Meer et al [73] a également montré que le score de Qanadli

était prédictif de mortalité a court terme chez 120 patients.

Mais de nombreuses autres études ont également montré que les index d’obstruction vasculaire
ne sont pas a eux seuls de bons marqueurs du pronostic de I'EP. Premiérement parce qu'’ils refletent
la sévérité hémodynamique de I'EP [111], qui est elle-méme prédictive de mortalité précoce, et ne
sont donc pas des marqueurs indépendants d’une issue fatale. Collomb et al [111] montre en effet
gu’on retrouve des scores de Qanadli plus élevés dans la population d’EP graves nécessitant une
thrombolyse ou une embolectomie (54% +/- 11 en moyenne) que chez les patients stables (24 % +/-

18 en moyenne) (p < 0.001).

De plus, certaines études ne retrouvent pas de lien entre un score d’obstruction élevé et une
mortalité précoce augmentée. L'étude de Ghaye [104] par exemple ne montrait pas de corrélation
entre la mortalité précoce et I'importance de la charge embolique au scanner, alors que bien
d’autres marqueurs (en particulier les signes d’insuffisance ventriculaire droite) étaient bien corrélés
a la mortalité. L'équipe d’Apfaltrer et al ont montré que les scores d’obstruction vasculaire faisaient
la différence entre les patients avec ou sans signes de défaillance ventriculaire droite, mais qu’ils
n’étaient pas corrélés a des issues cliniques défavorables [112]. De méme, Araoz et al montre aussi
que les scores d’obstruction vasculaire au scanner ne sont pas des marqueurs pronostiques pour la

mortalité précoce de I'EP [113], mais qu’ils sont corrélés a I'utilisation d’amines vasopressives.

Une étude plus récente, multicentrique, de 2012, ne retrouvait pas de lien entre I'index
d’obstruction de Qanadli et une issue défavorable (décés ou aggravation clinique dans les 30 jours),
que ce soit dans I’'ensemble de la population, ou chez les patients hémodynamiquement stables
[114]. En revanche, chez ces derniers, la localisation centrale des emboles (tronc de I'artere
pulmonaire ou au moins une artere principale) était un critere indépendant de mortalité précoce,
alors que la présence d’emboles uniquement distaux (segmentaires ou sous-segmentaires) était

inversement associée a l'issue défavorable [114].
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La littérature est donc assez discordante concernant le lien entre I'importance de I'EP selon les
scores d’obstruction vasculaire et I'issue clinique, mais cela serait peut-étre di a des populations
d’étude tres différentes. Certaines études retrouvent une corrélation entre la mortalité précoce et
I'importance de la charge embolique au scanner, d’autres non, mais la charge embolique est malgré
tout plus élevée chez les patients hémodynamiquement instables que chez les patients stables : les
scores d’obstruction vasculaire scanographiques seraient donc de bons indicateurs de la sévérité
clinique de I'EP [65, 73, 104-106, 108, 110-113].

Cela pourrait également étre lié au fait que 'HTAP n’est pas uniquement secondaire a
I’obstruction mécanique des arteres pulmonaires, mais pourrait résulter de mécanismes de
vasoconstriction (réflexe ou par relargage d’agents vasoconstricteurs par les tissus ou le plasma) [26,
115, 116]. De plus, I'obstruction des petits vaisseaux pourrait avoir une importance non négligeable
dans I'apparition d’une HTAP, et les scores d’obstruction ne les prennent pas en compte : le score de
Mastora s’intéresse aux vaisseaux jusqu’aux divisions segmentaires, et le score de Qanadli jusqu’aux
arteres sous-segmentaires. De plus, ces scores ne tiennent pas compte du terrain sous-jacent, en
particulier d’insuffisance respiratoire chronique, déja responsable d’une élévation des résistances
pulmonaires [111, 116]. Wood et son équipe [26] ont montré que I'instabilité hémodynamique
secondaire a la défaillance cardiaque droite, ainsi que le terrain cardio-pulmonaire sous-jacent,

étaient des marqueurs plus précis de la taille de I'EP que I'index d’obstruction vasculaire.

4.8.2. Les signes de dysfonction ventriculaire droite au scanner comme

marqueur pronostique

Les signes de dysfonction ventriculaire droite ont bien été validés a I'échocardiographie comme
étant des marqueurs pronostiques intéressants. Avec les progres de I'imagerie, ces signes sont
transposables au scanner, et ceci est d’autant plus intéressant que cet examen est le gold standard
pour le diagnostic de I'EP. Un seul examen permet donc de faire le diagnostic, et de stratifier le

risque pronostique des patients atteints d’EP.

L’évaluation indirecte de la fonction cardiaque droite (rapport des diamétres VD/VG en coupe
petit axe, position du septum interventriculaire, reflux sanguin dans la VCl ou les VSH, taille de
I'artére pulmonaire), des complications ischémiques pulmonaires directes de I'EP (présence d’un
infarctus pulmonaire), et de I'index d’obstruction vasculaire peuvent étre des marqueurs

pronostiques intéressants, et sont faciles a évaluer sur un angioscanner.

87



5. Séquelles possibles et risque de récidive

Une embolie pulmonaire peut laisser des séquelles, en particulier une hypertension artérielle
pulmonaire (HTAP) post-embolique (figure 2), responsable le plus souvent d’une dyspnée d’effort.
Cliniguement, on peut retrouver également des signes de « coeur pulmonaire chronique », liés au
retentissement de I’'HTAP sur le cceur droit, avec des signes d’insuffisance ventriculaire droite : reflux
hépato-jugulaire, turgescence jugulaire, hépatalgie, voire cedémes des membres inférieurs et ascite a

un stade plus avancé de la pathologie.

Sur le plan physiopathologique, cette HTAP post-embolique est la conséquence de thrombi
aigus résorbés de maniere incompléte qui s’organisent, se lient a la média et enfin, créent un

épaississement fibreux remplagant I'intima (figure 33).

Figure 33 : coupe anatomopathologique d’une artere pulmonaire de 2mm de diametre au
sein de laquelle existe un séquestre fibreux organisé, partiellement reperméabilisé, faisant corps

avec I'intima (image tirée de [117]).
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Notons également que le risque de récidive de I'EP n’est pas négligeable. D’aprés Kovacs et
al. [118], le taux de récidive sur un suivi de 18 mois était de 7.7% en cas d’EP isolée sans facteur
favorisant, et de 17.7% en cas d’EP associée a une TVP, sans facteur favorisant retrouvé. Eichinger et
al. retrouvait un taux de récidive de MTEV (EP et TVP confondues) d’environ 19% sur un suivi de 43
mois, en excluant les patients ayant un déficit en facteurs inhibiteurs de la coagulation [120], et 27%
a 68 mois [106]. A 10 ans, Heit trouvait un taux de récidive de 30%, mais sans exclure de sa
population les patients ayant un facteur déclenchant, la majorité des récidives survenant dans les 6
premiers mois [121].

Les principaux facteurs de risque de récidive étaient : la présence d’un cancer actif, I'age
avancé du patient, I'indice de masse corporel élevé, la paralysie d’'un membre inférieur, le syndrome
des AC anti-phospholipides, le déficit en protéine C, protéine S ou anti-thrombine,
I’hyperhomocystéinémie et la persistance d’un taux plasmatique élevé de D-Dimeres [121].

Kasper retrouvait aussi un taux de récidive a 17% dans sa cohorte de 1001 patients [32]. Il
semblerait d’aprés Carson que les EP récurrentes soient plus souvent fatales [62, 122] que les EP

isolées.
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Objectifs de I'étude

L’objectif de ce travail est d’étudier dans une cohorte rouennaise, au sein de notre CHU,
I"apport pronostique a court terme de I'angioscanner thoracique dans I'embolie pulmonaire, chez les
patients consultants aux urgences, en particulier les signes scanographiques de défaillance cardiaque
droite, I'index d’obstruction vasculaire et la présence d’un infarctus pulmonaire. Cela permettrait de
mettre en évidence un ou plusieurs marqueurs scanographiques prédictifs de gravité
hémodynamique. Nous voulions également confronter les résultats de 'angioscanner a la
stratification pronostique clinique par le score de PESI.

Le but pratique serait d’'une part de prévenir une évolution néfaste pour certains malades,
qui pourront d’emblée étre hospitalisés dans un service adéquat, et d’autre part d’autoriser un

traitement ambulatoire pour d’autres.
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Matériels et Méthodes

1. Type d’étude

Il s’agit d’une étude de cohorte rétrospective, monocentrique, portant sur 113 patients.

2. Population d’étude

L'inclusion concernait les scanners des patients majeurs consultants dans le service d’accueil
des urgences (SAU) adultes du CHU de Rouen entre le 1¢" janvier et le 31 décembre 2011, et qui

étaient positifs pour 'embolie pulmonaire.

Le SAU du CHU de Rouen se compose de 4 unités fonctionnelles, qui sont situées sur 2
sites différents :
- le service d’accueil des urgences de Saint-Julien, au centre hospitalier Saint-Julien a Petit-Quevilly
- les urgences médicales du CHU Charles Nicolle a Rouen
- les urgences chirurgicales du CHU Charles Nicolle a Rouen

- les urgences vitales du CHU Charles Nicolle a Rouen

Le scanner dédié aux urgences, qui réalise les examens pour les patients consultants aux
urgences, se situe sur le site Charles Nicolle, et fonctionne 7 jours sur 7, et 24/24h. Ce scanner est
partagé par les 4 unités fonctionnelles du SAU du CHU.

Tous les examens scanographiques ayant permis de confirmer le diagnostic d’EP, inclus dans
cette étude, ont été réalisés sur ce scanner (General Electric Light Speed VCT 64 barrettes).

Les scanners positifs pour EP ont été identifiés par analyse du compte rendu radiologique. Le
diagnostic d’EP était défini par la présence de défects endo-luminaux au sein de I'arbre artériel
pulmonaire. L'utilisation de la base de données informatique du CHU de Rouen a permis d’écarter les
examens réalisés pour des patients venant d’autres services du CHU, afin de n’inclure que ceux des
patients consultants aux urgences. Les patients consultants aux urgences, hospitalisés dans un
service hospitalier et pour lesquels un scanner a été réalisé sur le scanner des urgences moins de 24h

apres le début de I’hospitalisation ont été pris en compte.
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Les scanners non positifs pour I'EP n’ont pas été sélectionnés. Ces derniers n’ont pas été
relus, de sorte que les éventuels scanners faux-négatifs n’ont pas pu étre détectés. En revanche, les
scanners faux-positifs pour I'EP apres relecture, et les scanners non interprétables ont été exclus

(figure 1).

D’autre part, seul le 1°" scanner positif a été pris en compte, dans lescasouilyenaeu

plusieurs pour un méme patient dans la période de recrutement.

3. Critéres d’inclusion et d’exclusion

Les criteres d’inclusion concernaient tous les patients majeurs se présentant aux urgences du
CHU de Rouen entre le 01.01.2011 et le 31.12.2011 et ayant bénéficié d’un angioscanner thoracique,

guelle qu’en soit I'indication, mais par lequel un diagnostic d’EP a pu étre affirmé, ont été inclus.

Les critéres d’exclusion comprenaient : Les scanners faux-positifs pour I'EP apres relecture, et

les scanners ininterprétables ne permettant pas de conclure ont été exclus (figure 34). L’age inférieur

a 18 ans était également un facteur d’exclusion.
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Figure 34 : diagramme de constitution de la population d’étude

753

Angio-TDM thoraciques
Réalisés sur le scanner
Des urgences adultes du CHU de Rouen
Entre le 01/01/2011 et le 31/12/2011

4

Scanners non interprétables
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Sélection : 154 patients

Patients indemnes d’EP

Inclusion : 113 patients

93

41 patients exclus :
- 36 examens sollicités par d’autres
services que celui des urgences
- 5 faux-positifs




4. Recueil des données scanographiques

4.1. Acquisition scanographique

Les scanners ont été réalisés a entre 100 et 120 KV, et 500-700 mA selon le poids du patient,
en coupes de 1.25 mm. L’acquisition scanographique utilisée pour le diagnostic a été faite en cranio-
caudal, et comprend des coupes axiales sur 'ensemble du thorax, en fenétre parenchymateuse et en
fenétre médiastinale, et en coupes millimétriques.

Le scanner a visée diagnostique pour I'EP est nécessairement injecté, dans le but d’une
opacification des artéres pulmonaires. Les patients recevaient un produit de contraste iodé, XENETIX
350 (iobitridol, solution injectable, GUERBET, Roissy, France), qui a une concentration de 350 mg
d’iode par mL. Le protocole en place prévoyait une injection de 50 ml, pulsée par un bolus de 30 ml
d’eau, a une vitesse de 3 cc/seconde (protocole adapté ensuite a chaque patient, selon les
antécédents cardio-vasculaires et le terrain veineux). Le départ de I'acquisition se faisait sous
contrdle de la vue avec aide de la courbe de concentration du produit (région d’intérét placée dans
I'aorte ou I’AP) avec un délai décidé par le médecin sur place au moment de la réalisation du

scanner : technique du bolus tracker [133].

4.2. Interprétation du scanner

Les scanners ont été interprétés une seconde fois pour I'obtention de tous les critéres de
I’étude par un interne de radiologie en 2° partie de cursus, en utilisant le PACS (AGFA, Impax 6.3,
Mortsel, France). La lecture a été faite en fenétre parenchymateuse pulmonaire (largeur 1600 UH,

niveau - 600 UH) et en fenétre médiastinale (350 UH, 50 UH).

4.3. Recueil des données scanographiques
Six éventuels critéres pronostiques scanographiques ont été colligés : quatre critéres portant

sur le retentissement sur les cavités cardiaques droites, un critére concernant la charge embolique

(Indice de Qanadli), et un critére concernant une complication pulmonaire : I'infarctus.

94



e Quatre signes en faveur de I'existence d’un coeur pulmonaire aigu :

- le rapport VD/VG : les diamétres du VD et du VG étaient mesurés en petit axe, grace aux
reconstructions multiplanaires ; la mesure était faite entre la paroi interne du bord ventriculaire libre
et le septum interventriculaire, a la jonction 2/3 proximaux 1/3 distal (figure 35). Le rapport VD/VG
était en défaveur d’une dysfonction VD s’il était inférieur ou égal a 1, et en faveur s'il était supérieur

a 1, comme cela est préconisé dans la littérature [123-126].
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Figure 35 : méthode de mesure des petits diamétres du VD et du VG utilisée dans I'étude, avec la

coupe axiale (A) et la coupe sagittale (B) permettant la reconstruction (C) pour la mesure.

A. B.

- le diametre du tronc de I'artere pulmonaire sur une coupe axiale, juste avant sa bifurcation

(figure 36). Un diameétre de I’AP supérieur a 29 mm était considéré comme pathologique.
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Figure 36 (A et B): coupes axiales d’angioscanner thoracique permettant la mesure du

diametre de I’AP.
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- forme du septum interventriculaire : le septum interventriculaire était classé soit non dévié,
soit dévié. Lorsqu’il était dévié, il était soit rectiligne (septum verticalisé), soit bombant dans le VG

(septum inversé) (figures 37 et 38).

Figure 37 : coupe axiale d’un angioscanner thoracique montrant un septum interventriculaire

verticalisé.
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Figure 38 : coupe axiale d’un angioscanner thoracique montrant la présence d’un septum

interventriculaire inversé, bombant dans le VG.

- la présence ou non de reflux de produit de contraste dans la VCl ou les VSH (figure 39) : Il s’agissait

d’un critére qualitatif, témoignant indirectement de la surcharge du VD.
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Figure 39 : coupe axiale d’un angioscanner thoracique montrant un reflux de produit de

contraste dans la VCl et les VSH (on visualise ici la veine sus-hépatique gauche).

e Charge embolique : I'indice de Qanadli, exprimé en pourcentage, a été mesuré pour chaque
patient. Qanadli et al. Ont développé un indice spécifique pour calculer le degré d’obstruction
artérielle au scanner dans les EP aigués [103]. Cette équipe a montré que ce score était reproductible
et hautement corrélé au score angiographique que I'on utilisait avant que le scanner ne devienne le
gold standard pour le diagnostic de I'EP. Nous avons utilisé dans cette étude le méme score, basé sur

le site du caillot et le degré d’obstruction de I'artére. Les détails du score sont décrits en annexe 3.
e Présence ou non d’un infarctus pulmonaire : lorsqu’une condensation pulmonaire a base pleurale

était présente dans un secteur vasculaire concerné par I'EP, le scanner était considéré comme positif

pour l'infarctus (figure 40).
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Figure 40 : coupe axiale d’'un angioscanner thoracique en fenétre médiastinale chez un patient
de 23 ans ayant une EP lobaire inférieure droite (Score de Qanadli a 5%), et un infarctus pulmonaire

dans le territoire correspondant (fleche).

D’autres criteres scanographiques ont également été colligés :
e |a mesure du diametre transversal de I'aorte ascendante : mesuré sur la méme coupe axiale que

celle ayant permis la mesure du diameétre de I’AP

e La présence de diagnostics différentiels scanographiques (induisant une dyspnée ou une douleur
thoracique) : dissection aortique, coronaropathie, infection pulmonaire, épanchement pleural,
insuffisance cardiaque congestive, pneumothorax, néoplasie pulmonaire, épanchement

péricardique...

e |es parametres d’irradiation : CTDI (en mgy) et DLP (en mgy.cm)
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e |a qualité de I'examen, co6té de 1 a 4, selon la qualité de I'opacification des artéres pulmonaires, et
la qualité des images (absence d’artéfacts en particulier) (figure):

- 1, excellente qualité (figure 41),

- 2, bonne qualité (figure 42),

- 3, moyenne qualité,

- 4, mauvaise qualité (figure 43)

Figure 41 : coupe axiale d’'un examen de qualité de I'examen optimale (qualité excellente : 1) : le
temps d’injection permet une visualisation parfaite de I’artére pulmonaire, avec tres peu

d’opacification aortique. Il n’y a pas d’artéfacts de mouvements, ou métalliques. La fleche montre

I’embole dans I'artére lobaire supérieure gauche.
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Figure 42 : coupe axiale (A), axiale en MIP (B), coronale en MIP (C), centrées sur les artéres
pulmonaires, d’un angioscanner thoracique de bonne qualité chez une patiente de 74 ans (bonne

qualité).

A
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Figure 43 : examen d’un patient de 62 ans, qui présentait aussi une tumeur pulmonaire droite et
un épanchement pleural gauche de grande abondance. Mauvaise qualité de I'image (qualité 4) :

I'artere pulmonaire est bien moins opacifiée que 'aorte.

5. Recueil des données cliniques

Les données médicales concernant chaque patient ont été collectées au sein des dossiers
médicaux. Ces données ont été recueillies au sein des dossiers informatiques des patients (logiciel

« C.PAGE Dossier Patient »).

Le recueil a concerné les données suivantes :
- Données générales du patient : date de naissance, sexe
- Date de derniére consultation au CHU
- Présentation clinique a I'admission aux urgences : pression artérielle systolique et diastolique,

fréquence cardiaque, saturation en oxygene transcutanée, fréquence respiratoire, température
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- Comorbidités : cancer évolutif, sous traitement ou en rémission depuis moins de 1 mois,
insuffisance cardiaque chronique, insuffisance respiratoire chronique

- antécédent de phlébite

- durée d’hospitalisation

- la présence ou I'absence d’une TVP a I'échodoppler veineux des membres inférieurs. Les criteres
retenus pour la présence d’'une thrombose veineuse profonde étaient I'incompressibilité de la veine,

et/ou la présence de matériel échogéne en son sein.

Les données suivantes ont été déduites ou calculées :
- la survie (a partir de la date de diagnostic de I'embolie pulmonaire)

- le score PESI, établi par I'équipe d’Aujesky (tableau 4)

Les patients présentant soit une hypotension artérielle systolique (PAS inférieure a 100
mmHg), soit des signes de choc périphériques au moment de la prise en charge ont été considérés

comme présentant une embolie pulmonaire massive.

6. Critére de jugement

Le critére de jugement principal était la gravité hémodynamique de I'EP (présence d’une EP
massive), et le critére de jugement secondaire était la mortalité a 30 jours.
Les patients perdus de vue étaient ceux pour lesquels on ne connaissait pas l'issue a la date

de point, c’est-a-dire a 30 jours de la réalisation du scanner.

7. Analyse statistique

Pour I'analyse statistique, une valeur de p < 0.05 a été retenue comme significative pour
I'interprétation des résultats. . Les données quantitatives ont été comparée par analyse de
covariance ANOVA puis test de student deux a deux. La normalité des distributions a été vérifiée a
I'aide du test de Shapiro-Wilk. Les données quantitatives ont ensuite été comparées par test de
Student et ont été corrélées a I'aide de la corrélation de Spearman. Les données qualitatives ont été
étudiées selon le test exact de Fisher. L'ensemble des statistiques ont été réalisées a I'aide du logiciel

MedCalc® (MedCalc Software, Ostend, Belgique).
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Résultats

1. Incidence de I’EP dans la population

L'incidence de I'EP dans la population des patients suspects d’EP consultants aux urgences était
de 15%. En 2011, le SAU du CHU a accueilli 93 805 patients, parmi lesquels 113 avaient une embolie
pulmonaire au scanner. L'incidence de I'embolie pulmonaire dans cette population est donc de

0.12%.

2. Caractéristiques générales de la population d’étude

La population étudiée comprend 113 patients étudiés : leurs caractéristiques sont résumées dans

le tableau 5.

Tableau 5 : caractéristiques des patients avec embolie pulmonaire

Caractéristiques de la population : Tous les patients

(113 patients)

Caractéristiques générales :

Age moyen (en années) 59.6 ans
Hommes 42 (37.2%)
Femmes 71 ((62.8%)
Ratio Hommes/femmes 0.6
Nombre de patients décédés 3 (2.66%)
Nombre d’EP massives 12 (10.6%)

Durée d’hospitalisation (jours) :

- moyenne 8.9 jours
Comorbidités cliniques :

Cancer 10 (8.9%)
Insuffisance cardiaque 6 (5.3%)
Insuffisance respiratoire chronique 2 (1.8%)

Coexistence d’une TVP

50 (44.3%)
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Facteurs de risque de MTEV :

Antécédent de chirurgie ou de fracture de moins de 1 mois 9 (8.0%)
Antécédent de MTEV 34 (30.1%)
Score PESI :
Classe | 38 (33.6%)
Classe Il 35 (31%)
Classe lll 21(18.6%)
Classe IV 9 (8.0%)
Classe V 10 (8.8%)

Données scanographiques :
Qualité technique

- moyenne 1.6

-1 : excellente 58 (51.3%)
-2 :bonne 39 (34.5%)
- 3 : médiocre 13 (11.5%)
-4 : mauvaise 3(2.7%)
Irradiation :

DLP (mGy —cm) 557.5
CTDI (mGy) 16.4

Score de Qanadli :

- moyen 47.9%

- supérieur ou égal a 40% 64 (56.6%)
- supérieur ou égal a 60% 49 (43.4%)
Rapport VD/VG

- nombre de VD/VG > 1 52 (46%)
- moyenne du rapport VD/VG dans la population 1.15
Diamétre moyen de I'aorte 33 mm

Diametre de I’AP > 29 mm

-nombre d’AP >29 mm 48 (42.5%)
- moyenne du diameétre de I’AP (en mm) 29.2 mm
Diamétre moyen du VD 39.8 mm
Diamétre moyen du VG 37.6 mm

Déviation du septum interventriculaire :

Septum non dévié 72 (63.7%)
Septum dévié 41 (36.3%)

- Septum verticalisé 24

- Septum inversé 17
Reflux dans la VCl ou les VSH 49 (43.3%)
Présence d’un infarctus pulmonaire 35 (30.7%)
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3. Analyse des critéres de jugement

Parmi les 113 patients atteints d’EP, on retrouvait 12 patients avec une EP massive (10.6%), c’est-
a-dire présentant soit une hypotension artérielle systolique, soit des signes de choc périphériques au
moment de la prise en charge. Leurs caractéristiques sont présentées dans le tableau 6.

9 patients, dont les 3 patients décédés, avaient une tension initiale basse (inférieure a 100
mmHg). Les 3 autres présentaient des signes de choc périphériques (marbrures des membres,
extrémités froides), avec une premiere tension artérielle hospitaliere supérieure a 100 mmHg : 2
avaient été pris en charge par une équipe SMUR, et présentaient en extra-hospitalier une tension
artérielle basse qui s’était corrigée aprés prise en charge, et une patiente présentait une PAS a 130

mmHg alors qu’elle était habituellement tres hypertendue, avec des marbrures périphériques.

Tableau 6 : caractéristiques des patients présentant une EP massive, en comparaison aux patients

porteurs d’'une EP non massive.

Caractéristiques de la population : EP massives Patients avec

(12) EP non massive
(101)

Caractéristiques générales :

Age 56.4 ans +/-27.3 | 60.0 ans +/-18.4

Femmes 8 (66.7%) 38 (37.6%)

Hommes 4 (33.3%) 63 (62.4%)

Ratio Hommes/femmes 0.3 0.6

Nombre de patients décédés 3 (25%) * o*

Durée d’hospitalisation (jours) :

- moyenne 8.3 9 (8.9%)

Comorbidités cliniques :

Cancer 1(8.3%) 9 (8.9%)

Insuffisance cardiaque 0 6 (5.9%)

Insuffisance respiratoire chronique 0 2 (2%)

Coexistence d’'une TVP 7 (58.3%) 43 (42.6%)

Facteurs de risque de MTEV :

Antécédent de chirurgie ou de fracture de moins de 1(8.3%) 8 (7.9%)

1 mois

Antécédent de MTEV 0* 34 (33.7%) *
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Score PESI :

Score de Qanadli :

- moyen

- supérieur ou égal a 40%
- supérieur ou égal a 60%

Rapport VD/VG
- nombre de VD/VG > 1
- moyenne du VD/VG dans la population

Diametre moyen de I'aorte

Diamétre de I'AP > 29 mm
-nombre d’AP > 29 mm

78.7% +/- 15.9 *

11 (91.7%)
11 (91.7%)

11/12 (91.7%)
1.72+/-0.6 *

31.3 mm

5/12 (41 .7%)

Classe | 0 (0%) 38 (37.6%)
Classe Il 2 (16.7%) 30 (29.7%)
Classe lll 2 (16.7%) 20 (19.8%)
Classe IV 0 (0%) 9 (8.9%)
Classe V 8 (66.7%) 4 (4%)

43.8% +/-29.3 *
53 (52.5%)
38 (37.6%)

41 (40.1%)
1.08 +/-0.4 *

33 mm

43 (42.6%)

- moyenne du diameétre de I'AP 28.5 mm 29.3 mm
Diamétre moyen du VD 48.5 mm 38.8 mm
Diamétre moyen du VG 30.3 mm 38.5mm
Déviation du septum interventriculaire :
Septum non dévié 1(8.3%) 71 (70.3%)
Septum dévié 11 (91.7%) * 30 (29.7%) *
- Septum verticalisé 5 19
- Septum inversé 6 11
Reflux dans la VCl ou les VSH 8 (66.7%) 41 (40.1%)
Présence d’un infarctus pulmonaire 3 (25%) 32 (31.4%)

* . différences significatives entre les 2 groupes (p < 0.05)

La mortalité des EP massives dans notre étude est de 25%, et celle des EP non massives est nulle.

Les 3 patients décédés de I'étude faisaient partie du groupe des EP massives.

Il'y a eu 3 déces dans les 30 jours suivant le diagnostic d’embolie pulmonaire au scanner, soit
une mortalité de 2.1%. Dans les 3 cas, le décés est survenu quelques heures apres la réalisation de

I"angioscanner pulmonaire. Le tableau 7 résume les caractéristiques des patientes décédées.
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Tableau 7 : caractéristiques des patients décédés et des patients vivants.

Caractéristiques de la population :

Patients décédés

(3)

Patients vivants (110)

Caractéristiques générales :
Age

Femmes

Hommes

Ratio Hommes/femmes

Durée d’hospitalisation (jours) : moyenne

Comorbidités cliniques :

Cancer

Insuffisance cardiaque
Insuffisance respiratoire chronique
Coexistence d’une TVP

Facteurs de risque de MTEV :

Antécédent de chirurgie ou de fracture de
moins de 1 mois

Antécédent de MTEV

Score PESI :
Classe |
Classe Il
Classe llI
Classe IV
Classe V

Données scanographiques :
Score de Qanadli :

- moyen

- supérieur ou égal a 40%

- supérieur ou égal a 60%

Rapport VD/VG
- nombre de VD/VG > 1
- moyenne du VD/VG dans la population

Diamétre moyen de I'aorte
Diameétre de I’AP > 29 mm
-nombre d’AP > 29 mm

- moyenne du diameétre de I'AP

Diamétre moyen du VD
Diamétre moyen du VG

Déviation du septum interventriculaire :
Septum non dévié

56.3
3 (100%)
0
0

<24 H

o O oo

1(33.3%)

0

o O o

0
3 (100%)

86.0%
3 (100%)
3 (100%)

3 (100%)
1.70
31.2 mm
2 (66.7%)
30.0 mm

45.7 mm
27 mm

59.7

42 (38.2%)

68 (61.8%)
0.7

9.2 jours

10 (9.1%)
6 (5.5%)
2 (1.8%)

49 (44.5%)

8 (7.3%)
34 (30.9%)
38 (34.5%)
3531.8%)
21 (19.1%)

9 (8.2%)
5 (4.5%)

46.5%
61 (55.4%)
46 (41.8%)

49 (44.5%)
1.14
33 mm
46 (41.8%)
29.2 mm
39.6 mm

37.9 mm

72 (65.4%)
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Septum dévié 3 (100%) 38 (34.5%)

- Septum verticalisé 1(33.3%) 23 (20.9%)

- Septum inversé 2 (66.7%) 15 (13.6%)
Reflux dans la VCl ou les VSH 2 (66.7%) 47 (42.7%)
Présence d’un infarctus pulmonaire 1(33.3%) 34 (30.6%)

Il y a eu une patiente perdue de vue avant les 30 jours suivant la réalisation du scanner. Elle a
été suivie jusqu’a J20. Son score de Qanadli était de 5%, elle ne présentait ni reflux de produit de
contraste dans la VCI, ni déviation septale, ni augmentation du rapport VD/VG. Elle présentait en

revanche un infarctus pulmonaire.

La population d’étude, qui comprenait 113 patients, a pu étre divisée selon plusieurs
critéres :
- selon le déces : il y avait 3 patients décédés, et 110 patients survivants
- selon le statut hémodynamique : il y avait 12 EP massives, et 101 patients présentant une EP non

massive.

4. PESI

Le PESI était significativement plus élevé dans le groupe EP massive versus EP non massive (4.2
versus 2.1, p = 0.0001). Le calcul de ce score est fortement pondéré par la présence d’une PAS < 100
mmHg (figure 5), il est donc logiquement augmenté dans la population des EP massives. Les
caractéristiques des sous-groupes de patients présentant soit un PESI a | ou Il, soit un PESI a lll ou

plus sont détaillées ci-apres (tableau 8).
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Tableau 8 : caractéristiques de deux sous-groupes de patients présentant respectivement un PESI

| et Il ou un PESI lll et plus. * : différence significative entre les 2 groupes (p < 0.05).

Caractéristiques de la population PESI l et 1l (73) PESI Ill et plus (40)
Caractéristiques générales :
Age 53.2 71.4
Femmes 49 (67.1%) 22 (55%)
Hommes 24 (32.9%) 18 (45%)
Ratio Hommes/femmes 0.5 0.8
Nombre de patients décédés 0* 3(7.5%) *
Nombre de patients avec EP massive 2(2.7%) * 10 (25%) *
Durée d’hospitalisation (jours) : moyenne 8.9 jours 9.1 jours
Score PESI :
Classe | 38 (52.1%) 0
Classe Il 35 (47.9%) 0
Classe Il 0 21 (52.2%)
Classe IV 0 9 (22.5%)
Classe V 0 10 (25%)

Données scanographiques :
Score de Qanadli :

- moyen 41.7% 59.2%

- supérieur ou égal a 40% 35 (48.0%) 29 (72.5%)
- supérieur ou égal a 60% 24 (32.9%) 25 (62.5%)
Rapport VD/VG

- nombre de VD/VG > 1 26 (35.6%) 26 (65%)
- moyenne du VD/VG dans la population 1.00 * 1.37 *
Diamétre moyen de l'aorte 31.2mm 35.2 mm

Diametre de I’AP > 29 mm

- nombre d’AP > 29 mm 21 (28.8%) 27 (67.5%)
- moyenne du diameétre de I'AP 28.0 mm 31.4 mm
Diamétre moyen du VD 38.0 mm 42.8 mm
Diamétre moyen du VG 39.2 mm 34.8 mm

Déviation du septum interventriculaire :

Septum non dévié 52 (71.2%) 20 (50%)
Septum dévié 21 (28.8%) * 20 (50%) *
- Septum verticalisé -14 -10
- Septum inversé -7 -10
Reflux dans la VCI ou les VSH 23 (31.5%) 26 (65%)
Présence d’un infarctus pulmonaire 23 (31.5%) 12 (30%)
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On retrouvait des différences statistiquement significative entre ces deux groupes
concernant le rapport VD/VG, qui était plus élevé dans le groupe « PESI Il et plus » que dans le
« groupe PESI l et Il » (p = 0.004), ainsi que pour la déviation septale plus fréquemment retrouvée
dans ce méme groupe (p = 0.005). Le score de Qanadli était également statistiquement plus élevé
dans le groupe « PESI lll et plus ». Les autres critéres scanographiques (diametre de I’AP, reflux de
produit de contraste dans la VCI, présence d’un infarctus) n’étaient pas différents entre les deux

groupes.

5. Comorbidités cliniques

Les comorbidités les plus fréquentes étaient le cancer (10 patients soit 8.9% des patients), et
I'insuffisance cardiaque chronique (6 patients soit 5.3%).

Les patients qui avaient un cancer n’avaient pas de comorbidités cardio-respiratoires pour la
majorité (9 patients sur 10, soit 90%). Seul un patient avait une insuffisance cardiaque associée, ce

patient a développé une tumeur pulmonaire.

Parmi les 3 patients décédés, il n’y avait aucune comorbidité retrouvée dans les antécédents.

Il n’y avait pas de différence sur ce critére entre les 2 groupes d’EP massives et non massives.

Les caractéristiques des sous-groupes de patients présentant des comorbidités ou non sont
présentées dans le tableau 9. Les comorbidités concernent I'insuffisance respiratoire chronique,

I'insuffisance cardiaque chronique, la présence d’un cancer, I’age supérieur a 70 ans.
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Tableau 9 : caractéristiques de deux sous-groupes de patients présentant des comorbidités

(insuffisance respiratoire chronique, insuffisance cardiaque chronique, présence d’un cancer, age

supérieur a 70 ans) ou non. * : différence significative entre les 2 groupes (p < 0.05).

Caractéristiques de la population

Patients sans
comorbidités 1 (61)

Patients avec
comorbidités ¥ (52)

Caractéristiques générales :
Age

Femmes

Hommes

Ratio Hommes/femmes

Nombre de patients décédés
Nombre d’EP massives

Données scanographiques :
Score de Qanadli :

- moyen

- supérieur ou égal a 40%

- supérieur ou égal a 60%

Rapport VD/VG
- nombre de VD/VG > 1
- moyenne du VD/VG dans la population

Diamétre moyen de I'aorte
Diameétre de I’AP > 29 mm
- nombre d’AP > 29 mm

- moyenne du diameétre de I’AP

Diameétre moyen du VD
Diamétre moyen du VG

Septum non dévié
Septum dévié
- Septum verticalisé
- Septum inversé

Reflux dans la VCl ou les VSH

Présence d’un infarctus pulmonaire

Durée d’hospitalisation (jours) : moyenne

Déviation du septum interventriculaire :

46.2 ans *

35 (57.4%)

26 (42.6%)
0.7

2 (3.3%)
6 (9.8%)

8.1 jours

48.6%
35 (57.4%)
29 (47.5%)

24 (39.3%)
1.16
30.6 mm
20 (32.8%)
28.3 mm
39.3 mm

38.3 mm

39 (63.9%)
22 (36.1%)
13
9

21 (34.4%)

20 (32.8%)

75.3 ans*

36 (69.2%)

16 (30.8%)
0.4

1(1.9%)
6 (11.5%)

9.6 jours

49,1%
30 (57.7%)
20 (38.5%)

27 (51.9%)
1.50
34.8 mm
28 (53.8%)
30.3 mm
40.1 mm

37.3 mm

34 (65.4%)
18 (34.6%)
10
8

27 (51.9%)

16 (30.8%)

H Comorbidités = age supérieur ou égal a 70 ans, cancer évolutif ou en rémission depuis moins de
1 mois, insuffisance cardiaque chronique, insuffisance respiratoire chronique
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Il n’y avait pas de différence significative entre ces deux groupes pour les criteres
scanographiques étudiés : signes de dysfonction ventriculaire droite, score d’obstruction vasculaire,

présence d’un infarctus pulmonaire.

6. Qualité technique de I'examen

Chez I'ensemble des patients, la qualité moyenne de I'examen était de 1.6. L'examen
scanographique était techniquement plus réussi chez les patients avec EP massives, par rapport aux

patients avec EP non massive (1.3 versus 1.7, p = 0.045).

7. Durée d’hospitalisation

La moyenne dans la population d’étude était de 8.9 jours. Elle était de moins de 24 heures chez
les patients décédés, et 9.2 jours chez les patients vivants. La durée d’hospitalisation n’était pas

différente entre les EP massives et les EP nhon massives.

8. Valeur pronostique de I'index d’obstruction artérielle

Dans la population d’étude, le score de Qanadli moyen était de 47.9%, et il y avait 56% de
patients ayant un score de Qanadli supérieur a 40%, et 43% avaient un score de Qanadli supérieur a
60%.

Le score de Qanadli était significativement supérieur chez les patients avec EP massives en
comparaison aux patients avec EP non massives (78% versus 43%, p < 0.0001). La sensibilité d’un
score de Qanadli supérieur a 40% pour la présence d’'une EP massive était de 91%, et la spécificité de
47%.

Le score moyen de Qanadli des 3 patientes décédées était de 86%, alors qu’il n’était que de

46% en moyenne parmi les 110 patients vivants.

Par ailleurs, 64% des patients dont le Qanadli était supérieur a 40% avaient un rapport
VD/VG supérieur a 1, et 71% des patients avec Qanadli supérieur a 60%.

Parmi les patients ayant un VD/VG supérieur a 1, le score de Qanadli moyen était de 63,3%
+/-26.8 alors qu’il était de 34,7 +/- 26,4 % dans le groupe avec VD/VG < 1.

Le tableau 10 présente un récapitulatif des scores de Qanadli dans différents sous-groupes

de la population.
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Tableau 10 : récapitulatif des scores de Qanadli dans différents sous-groupes de la

population.

Tous les | Parmiles | Parmiles | Parmiles3 | Parmiles9 | Parmiles 12
patients | 101 110 EP EP EP massives
(113) patients patients massives massives quelle que
avec EP vivants décédées non soit I'issue
non décédées
massive
Qanadli moyen 47.5% 43.8% 46.5% 86.0% 76.3% 78.7%
Qanadli >40 OU 56.6% 52.5% 55.5% 100 % 88.9% 91.7%
égal
Qanadli > 60 OU 43.4% 37.6% 41.8% 100% 88.9% 91.7%

égal

On retrouvait une corrélation entre la présence d’une EP massive et le score de Qanadli a

0,35.

9. Valeur pronostique de I'existence de signes de coeur pulmonaire aigu au scanner

9.1.Rapport VD/VG

Le rapport VD/VG était plus élevé chez les patients ayant une EP massive par rapport aux

patients stables (1.7 versus 1.1, p = 0.003). Il était de 1,7 en moyenne chez les patients décédés, et

1,1 chez les patients survivants. La sensibilité d’un rapport VD/VG supérieur a 1 pour la survenue

d’une EP massive était de 91 %, avec une spécificité de 59 %. Le tableau 11 présente les rapports

VD/VG dans différents sous-groupes de la population.

Tableau 11 : récapitulatif des rapports VD/VG dans différents sous-groupes de la population.

Tous les | Parmiles | Parmiles Parmiles3 | Parmiles9 | Parmiles 12

patients | 101 110 EP EP EP massives

(113) patients patients massives massives quelle que
avec EP vivants décédées non soit I'issue
non décédées
massive

Rapport VD/VG 1.15 1.08 1.14 1.7 1.74 1.72
VD/VG > 1 46.0% 40.1% 44.5% 100% 88.9% 91.7%
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On retrouvait une corrélation entre le score de Qanadli et le rapport VD/VG a 0,51 (figure 44)

et une corrélation entre la présence d’une EP massive et le rapport VD/VG a 0,43.

Figure 44 : corrélation entre le score de Qanadli et le rapport VD/VG.

Corrélation Qanadli rapport VD/VG

3,3

¢ y =0,0087x +0,7387
R2=0,2675
2,8

Rapport VD/VG

020 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Score Qanadli

9.2. Modifications de la forme du septum interventriculaire

On retrouvait dans la population 41 patients (36.3%) ayant une modification de la forme du

septum, dont 24 avec un septum verticalisé, et 17 avec une inversion du septum interventriculaire.
Parmi les 3 patients décédés, tous avaient une modification de la forme septale (100%), alors
que seuls 34,5% des patients vivants étaient concernés.
Parmi les 12 patients ayant une embolie pulmonaire massive, 91,7% avaient un septum
modifié (11 patients), versus 30.7% (31 patients) chez les patients avec EP non massive (p = 0.0001).

Le tableau 12 présente un récapitulatif de la modification septale dans les différents sous-

groupes de la population.
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Tableau 12 : récapitulatif de la modification septale dans différents sous-groupes de la

population.
Tous les | Parmiles | Parmiles Parmiles3 | Parmiles9 | Parmiles 12
patients | 101 110 EP EP EP massives
(113) patients patients massives massives quelle que
avec EP vivants décédées non soit I'issue
non décédées
massive
Septum verticalisé | 41 30 38 100% 8 11
ou dévié (36.3%) | (29.7%) (34.5%) (88.9%) (91.7 %)
Verticalisé | 24 19 23 1 4 5
Inversé | 17 11 15 2 4 6

9.3.Diametre du tronc de I'artére pulmonaire

Parmi I’ensemble des patients, le diametre moyen de I'AP est de 29.2 mm (42% des patients
avaient une AP supérieure a 29 mm). Il n’y avait pas de différence significative de diameétre de I’AP
entre les patients avec EP massive et EP non massive. Le diametre moyen des patients décédés était
de 30 mm, alors qu’il était de 29.2 mm (66.7% - 41.8%) chez les patients survivants.

Le tableau 13 présente un récapitulatif de la mesure du diametre de I’AP dans différents

sous-groupes de la population.

Tableau 13 : récapitulatif de la mesure du diameétre de I’AP dans différents sous-groupes de la

population.
Tous les | Parmiles | Parmi Parmiles3 | Parmiles9 | Parmiles
patients | 101 les 110 EP EP 12 EP
(113) patients patients | massives massives massives
avec EP vivants | décédées non quelle que
non décédées soit l'issue
massive
AP >29 mm 48 43 46 2 3 5
(42.5%) | (42.6%) (41.8%) | (66.7%) (33.3%) (41.7 %)
Diamétre moyendu | 29.2 29.3 29.2 30 28 28.5
tronc de I’AP (mm)
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9.4. Reflux de produit de contraste iodé dans la VCI ou les VSH

43% de la population totale avaient un reflux de produit de contraste iodé dans la VCl ou les
VSH. 66% des patients décédés avaient un reflux, versus 42% des patients survivants. Il n’y avait pas
de différence significative concernant ce critére selon que I'EP soit grave ou non.

Le tableau 14 présente un récapitulatif de la présence de reflux dans la VCI dans différents

sous-groupes de la population.

Tableau 14 : récapitulatif de la présence de reflux dans la VCI dans différents sous-groupes de

la population.

Tous les | Parmiles | Parmiles | Parmiles3 | Parmiles9 | Parmiles 12

patients | 101 110 EP EP EP massives

(113) patients patients massives massives quelle que
avec EP vivants décédées non soit I'issue
non décédées
massive

Reflux présent 49 41 47 2 6 8
(43.4%) | (40.1%) (42.7%) (66.7%) (66.7 %) (66.7%)

10. Valeur pronostique de I'existence d’un infarctus pulmonaire au scanner

Parmi la population étudiée, 30,7% des patients avaient un infarctus pulmonaire. Il n’y avait

pas de différence significative sur ce critére entre les patients stables et instables

hémodynamiquement (31,4% versus 25%, p=0.7). Les patients décédés et les patients survivants

avaient 33.3% et 30.6% d’infarctus pulmonaire respectivement (tableau 15).

Tableau 15 : récapitulatif de la présence d’un infarctus dans différents sous-groupes de la

population.

Tous les Parmiles | Parmiles Parmiles3 | Parmiles9 | Parmiles

patients 101 110 EP EP 12 EP

(113) patients patients massives massives massives
avec EP vivants décédées non quelle que
non décédées soit I'issue
massive

Infarctus présent | 35 32 34 1 2 3
(30.7%) (31.4%) (30.6%) (33.3%) (22.2 %) (25%)
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11. Valeur pronostique de la coexistence d’une TVP

Aucun des patients décédés ou instables hémodynamiquement n’avait de TVP associée. Dans

la population d’étude, 44% des patients avaient une TVP périphérique associée (tableau 16).

Les examens dopplers des patients étaient visualisables dans le PACS. Les criteres retenus
pour la présence d’'une thrombose veineuse profonde étaient I'incompressibilité de la veine, et/ou la
présence de matériel échogéne en son sein. L'examen était classé comme positif ou négatif pour la
TVP par son compte-rendu.

Un seul patient a été classé dans le groupe de patient avec TVP associée sans avoir d’examen
doppler : ce patient avait une thrombose de la veine sous-claviere, visible sur I'angioscanner

thoracique fait pour la suspicion d’EP (figure 45).

Figure 45 : angioscanner thoracique pour suspicion d’EP chez un patient de 43ans, ayant

retrouvé, en plus d’une EP, une thrombose de la veine sous-claviere droite (fleche), avec circulation

collatérale importante.

121



Tableau 16 : récapitulatif de la présence d’une TVP associée dans différents sous-groupes de

la population.

Tous les Parmi les Parmiles | Parmiles | Parmiles9 | Parmiles
patients 101 patients | 110 3EP EP 12 EP
(113) avec EP non patients massives | massives massives
massive vivants décédées | non quelle que
décédées soit I'issue
TVP associée 49 42 49 0 7 7
(43.4%) (41.6%) (44.5%) (0 %) (77.8 %) (58.3 %)

Les caractéristiques des patients selon qu’ils aient ou non une TVP associée a été détaillée

dans le tableau 17.

Tableau 17 : caractéristiques de deux sous-groupes de patients selon qu’ils présentent une

TVP associée ou non.

TVP associée (50) Pas de TVP associée
(63)
Caractéristiques générales :
Age 59.3 ans 59.8 ans
Femmes 26 (52%) 45 (71.4%)
Hommes 24 (48%) 18 (28.6%)
Ratio Hommes/femmes 0.9 0.4
Nombre de patients décédés 0 3 (4.8%)
Nombre d’EP massives 7 (14%) 5(7.9%)
Durée d’hospitalisation (jours) : moyenne 10 jours 8.1 jours
Comorbidités cliniques :
Cancer 6 (12%) 4(6.3%)
Insuffisance cardiaque 2 (4%) 4 (6.3%)
Insuffisance respiratoire chronique 1(2%) 1(1.6%)
Antécédent de MTEV 12 (24%) 22 (34.9%)
Score PESI :
Classe | 14 (28%) 24 (38.1%)
Classe Il 16 (32%) 19 (30.2%)
Classe lll 11 (22%) 10 (15.9%)
Classe IV 4 (8%) 5(7.9%)
Classe V 5 (10%) 5(7.9%)
Données scanographiques :
Score de Qanadli :
- moyen 58.0%* 41.9%*
- supérieur ou égal a 40% 35 (70%) 29 (46.0%)
- supérieur ou égal a 60% 28 (56%) 21 (33.3%)
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Rapport VD/VG
-nombre de VD/VG > 1 30 (60%) 22 (34.9%)
- moyenne du VD/VG dans la population 1.29%* 1.04*

Diamétre de I'AP > 29 mm
-nombre d’AP >29 mm 21 (42%) 27 (42.9%)

- moyenne du diameétre de I'AP 29.3 mm 29.1 mm

Déviation du septum interventriculaire :

Septum non dévié 24 (48%)* 48 (76.2%)*
Septum dévié 26 (52%)* 15 (23.8%)*
Reflux dans la VCl ou les VSH 22 (44%) 27 (42.9%)
Présence d’un infarctus pulmonaire 13 (26%) 22 (34.9%)

Présence d’un diagnostic différentiel

scanographique : 26 (52%) 33 (52.4%)
Coronaropathie
Insuffisance cardiaque congestive 23 24
Cancer 1 2
2 1

Le score de Qanadli était plus important chez les patients qui avaient une TVP associée. De
méme, deux signes de dysfonction cardiaque, la déviation septale et le rapport VD/VG, étaient
significativement plus présents chez les patients qui présentaient aussi une TVP, que chez les

patients sans TVP concomitante.

12. Valeur pronostique de I’antécédent de MTEV

Il'y avait 33.7% de patients ayant un antécédent de MTEV dans le groupe EP non massives, et
aucune dans le groupe EP massive (p = 0.02). Statistiquement, ce critére était donc un marqueur de
bon pronostic, paradoxalement. Dans la population d’étude, 30% des patients avaient un antécédent

de MTEV.

13. Diagnostics différentiels au scanner

Le principal diagnostic différentiel était la présence d’une coronaropathie. La présence d’un
diagnostic différentiel scanographique n’était pas un critére statistiquement différent entre les

patients présentant une EP massive et les patients présentant une EP non massive.
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14. Résumé des résultats dans les différents groupes

Le tableau 18 résume les principaux critéres scanographiques recueillis dans les différents sous-

groupes étudiés.

Tableau 18 : résumé des principaux critéres scanographiques recueillis dans les différents sous-

groupes étudiés.

(mm)

Tous les | Parmiles 101 | Parmiles | Parmiles | Parmiles | Parmiles
patients | patients avec | 110 3 EP 9 EP 12 EP
(113) EP non patients massives | massives | massives
massive vivants décédées | non quelle que
décédées | soit I'issue
Age moyen 59.6 60.0 59.7 56.3 56.4 56.4
(années)
Nombre de 71 63 68 3 5 8
Femmes (63.7%) | (61.8%) (61.3%) (100%) (55.6%) (66.7%)
Nombres 42 38 42 0 4 4
d’Hommes (36.3%) | (38.2%) (38.7%) (44.4%) (33.3%)
Sexe ratio H/F 0.6 0.6 0.7 0 0.4 0.3
Qanadli moyen 47.5% 43.8% 46.5% 86.0 % 76.3% 78.7 %
Qanadli > 40 % 56.6% 52.5% 55.5% 100 % 88.9% 91.7 %
Qanadli > 60 % 43.4% 37.6% 41.8% 100% 88.9% 91.7 %
Reflux présent 49 41 47 2 6 8
(43.4%) | (40.1%) (42.7%) (66.7%) (66.7 %) (66.7%)
Infarctus présent | 35 32 34 1 2 3
(30.7%) | (31.4%) (30.6%) (33.3%) (22.2 %) (25%)
VD/VG>1 52 41 49 100% 8 11
(46.0%) | (40.1%) (44.5%) (88.9%) (91.7 %)
Septum modifié 41 30 38 100% 8 11
(36.3%) | (29.7%) (34.5%) (88.9%) (91.7 %)
AP >29 mm 48 43 46 2 3 5
(42.5%) | (42.6%) (41.8%) (66.7%) (33.3%) (41.7 %)
TVP associée 49 42 49 0 7 7
(43.4%) | (41.6%) (44.5%) (77.8 %) (58.3 %)
Diametre VD 39.8 38.8 39.6 45.7 49.4 48.5
(mm)
Diameétre VG 37.6 38.5 37.9 27 31.4 30.3
(mm)
Rapport VD/VG 1.15 1.08 1.14 1.7 1.74 1.72
Diametre de I'AP 29.2 29.3 29.2 30 28 28.5
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Discussion

1. Limites de I’étude

1.1. Concernant les déces

Il n’y avait que 3 patients décédés, et seulement 12 ayant une EP massive. Du fait du nombre
trop faible de déces dans notre étude, nous n’avons pas pu utiliser la mortalité comme critere de
jugement. Seuls les paramétres hémodynamiques ont pu étre utilisés pour étudier le pronostic de
I’EP. Nous n’avons pas pu étudier de groupe intermédiaire, concernant d’éventuelles EP sub-
massives (patients stables hémodynamiquement mais avec une dysfonction cardiaque droite
scanographique) du fait de I'absence de critére de jugement de mortalité pour I'analyser.

Les patients les plus graves sont en général directement admis en réanimation, et ne rentrent
pas dans le cadre de I'étude. Cela pourrait expliquer le fait que la mortalité de I'EP dans notre
population n’est de 2.1%, alors que la mortalité hospitaliére de I'EP retrouvée classiquement dans la
littérature est plutot de I'ordre de 10%.

Par ailleurs, les déces ont été comptés sans rechercher leur attribution causale directe a I'EP.

1.2. Concernant la lecture des données

Concernant les parametres étudiés au scanner pour leur éventuelle valeur pronostique, il n'y
avait qu’un seul lecteur des données. Or la variabilité de la lecture est connue, en particulier pour la

déviation du septum interventriculaire.
La distinction entre EP chroniques et aigués n’a pas été faite. La tres grande majorité des EP

diagnostiquées étaient des EP aiglies, mais, pour 3 patients, le caillot avec des caractéristiques

d’obstruction chronique (excentré, a contours irréguliers).
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1.3. Concernant les données manquantes

Il s’agissait d’une étude rétrospective, avec les biais qui lui sont inhérents : les informations
cliniques recueillies ne sont pas exhaustives, il manque souvent des données. Dans notre étude
radiologique, cela a peu d’impact, mais cela est génant pour corréler les données radiologiques aux

données cliniques.

2. Caractéristiques générales de la population

L’age de la population étudiée est corrélé a ce que I'on trouve dans la majorité des articles de
la littérature concernant I'EP, ainsi que le sexe-ratio [16, 105, 106].

Le taux d’EP confirmée parmi les angioscanners thoraciques faits aux urgences était de 15%
dans notre étude. Ce taux est plus faible que celui retrouvé dans la majorité des études, qui se situe

plutot autour de 25% [24] et allant méme jusqu’a 62% dans I'étude de Nural et al [110].

3. Taux de mortalité de I'EP

La mortalité hospitaliere de I’'embolie pulmonaire (EP) est de I'ordre de 10 % [127], mais ce
chiffre varie de fagcon importante avec le terrain sous-jacent et la tolérance hémodynamique (elle-
méme liée au terrain cardio-vasculaire sous-jacent et a la taille de I'EP), mais également selon les
publications. Le taux de mortalité dans notre travail, qui était de 2.1%, est trés inférieur a ce que I'on
retrouve dans la littérature (entre 5.9 et 22%) [32, 41, 55, 58, 105]. En effet, les chiffres retrouvés
montre une mortalité de 22% dans la cohorte allemande de Kasper [32], de 15.3% a 3 mois dans le
registre ICOPER [55], de 14% dans |'étude de Alpert (et 8% directement imputables a I'EP) [58], de 9%
environ selon Aujesky et al [38], de 6% a 30 jours dans I’équipe de Furlan [106], et pour les chiffres
les plus bas retrouvés dans la littérature : 5.9% dans I'étude de Donzé en 2008 [41] et 5,7% dans
|’étude de Nural et al [110].

En I'absence de traitement, Carson estime que 15 a 30% des embolies pulmonaires sont Iétales a

3 mois [62].

Les déces liés a I'EP surviennent la plupart du temps dans I’heure qui suit le début des
symptémes : 2/3 des patients avec EP massive vont mourir dans ce délai, d’apres Wood et al [26]. Ce
délai se vérifiait dans notre étude, les 3 déces étant survenus parmi des patients avec une EP

massive, quelques heures apres leur arrivée aux urgences, mais avec un taux de mortalité plutot de
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I'ordre de 25% dans ce groupe. Ce taux restait en-dessous des chiffres de mortalité de I'EP retrouvés
dans la littérature parmi les patients instables (entre 32 et 58%) [55, 58].
Lorsque I'"hémodynamique était conservée, aucun déces n’est survenu dans notre étude. Dans les

études de la littérature, ce chiffre varie également, de 6% a 15.1% [34, 35, 55, 58].

4. Facteurs pronostiques cliniques de I’'EP

4.1. Les signes de dysfonction ventriculaire droite scanographiques

L’augmentation du rapport VD/VG et la déformation du septum interventriculaire, évalués
par I’échocardiographie, étaient déja connus de longue date pour leur valeur pronostique a court
terme dans I'EP [32, 69], et de nombreuses études ont montré leur équivalence comme valeur
pronostique au scanner [110, 128, 129]. Deux études, de Lim et al. [128] et Contractor et al [129] ont
montré que les signes de défaillance ventriculaire droite au scanner, définis par un ratio VD/VG > 1
ou un bombement du septum interventriculaire, avaient une sensibilité entre 78% et 92%, une
spécificité de 100%, et une valeur prédictive positive de 100% en prenant comme examen de
référence I’échocardiographie transthoracique. Le scanner semble donc fiable pour détecter ces
signes, il est corrélé a I'’échographie pour la détection des signes de défaillance ventriculaire droite.
Le scanner est plus intéressant, d’autant que les mesures a effectuer sont faciles, rapides, et
reproductibles, et que le diagnostic et le pronostic sont effectués sur un seul examen de pratique

courante [105].

4.1.1. Le rapport VD/VG

4.1.1.1. Le rapport VD/VG scanographique

Le rapport VD/VG est corrélé positivement a la gravité clinique de I'EP [110, 111], et a sa
mortalité [73, 104, 110] dans de nombreux travaux. Un rapport VD/VG bas était méme prédicteur de
survie chez 89% des patients dans I'étude de Ghaye [104]. De son c6té, Quiroz montre qu’un ratio
VD/VG > 0.9 sur reconstructions 4 cavités avait une sensibilité de 83% et une spécificité de 49% pour
la survenue d’événements indésirables (déces a 30 jours, nécessité d’une réanimation cardio-
pulmonaire, ventilation artificielle, utilisation d’amines vasopressives, thrombolyse ou

embolectomie) [130]. L’équipe de Torbicki a également montré que le rapport VD/VG était un
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facteur de risque indépendants de mortalité a 30 jours de I'EP (OR pour une augmentation de 0,1 :
1,2;1C95 % :[1,1-1,4]) [36]. Parmi les patients avec un rapport VD/VG supérieur a 1, la mortalité
dans notre étude est de 5.8%. Elle est de 11% chez les malades avec une dysfonction VD dans I'étude
de Ribeiro [33], et 18% dans le registre ICOPER [55], mais dans ce dernier, le rapport VD/VG est
considéré pathologique lorsqu’il est supérieur a 0.6. De plus, I'état hémodynamique des patients
n’était pas connu dans ces études, ce qui ne permet pas corréler I'état hémodynamique clinique a la
présence de signes d’insuffisance ventriculaire droite, et donc de le caractériser comme facteur
pronostique indépendant.

Beaucoup d’études ont montré que le ratio VD/VG en petit axe permet surtout de distinguer
les patients avec EP massives des autres, sans étre prédictif de mortalité : il existait une différence
significative de ce ratio entre les patients instables hémodynamiquement (rapport VD/VG
moyen entre 1,4 et 1.6) et les patients stables (rapport moyen : 1,0 — 1.1). Mais ce ratio n’était pas
directement corrélé a la mortalité précoce [110, 111].

De méme, dans notre étude, la corrélation n’a pu étre faite qu’avec la gravité
hémodynamique étant donné le trop faible nombre de décés, mais le rapport VD/VG était le signe
scanographique le plus fiable dans la distinction entre EP massives et EP non massives (1.7 versus 1.1,
ce qui est similaire aux recherches de Collomb et de Nural).

Le seuil pathologique du rapport VD/VG restait variable selon les études (de 0.6 a 1.5), avec
une sensibilité a 85% et une spécificité a 76% lorsque le seuil était a 1.1 [110]. Nous avons choisi un
seuil a 1 pour se rapprocher de ce qui était fait le plus classiquement dans la littérature [19, 110].
Notre travail conforte I'idée que le rapport VD/VG est le marqueur pronostique le mieux corrélé a la

gravité hémodynamique des patients consultants aux urgences présentant une EP aigué.

4.1.1.2. Comment mesurer le rapport VD/VG sur un scanner : intérét des

reconstructions « 4 cavités » versus les coupes axiales natives.

Dans le plan axial, les mesures des diamétres des VD et VG ne sont pas les méme que sur les
coupes 4 cavités de I'échographie, qui se rapprochent plus des reconstructions multiplanaires « 4
cavités » [130]. Cependant, le rapport VD/VG fait a partir de mesures sur des coupes axiales
d’angioscanner est corrélé au rapport VD/VG sur reconstructions « 4 cavités », qui n’apportent pas
de bénéfice par rapport aux coupes axiales natives [60, 131]. De plus, les reconstructions prennent
du temps, qui est souvent précieux dans un contexte d’urgence.

Notre méthode de travail a consisté en une reconstruction pour obtenir une coupe petit axe
permettant le calcul du rapport VD/VG. Cette méthode avait été choisie pour étre les plus
reproductibles possible, et parce que les coupes « petit axes » sont souvent utilisées a la fois a
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I’échographie et dans les études de la littérature portant sur le scanner. Cependant, nous aurions pu

faire nos mesures sur des coupes axiales simples.

En coupe axiale, deux méthodes existent pour calculer les diamétres du VD et du VG : on peut
mesurer les diametres des VD et VG soit sur une seule coupe (figure 46), soit sur deux coupes
différentes, I'une avec le plus grand diameétre du VD, I'autre avec le plus grand diameétre du VG,

(figure 47).

Figure 46 : méthode de mesure des diametres du VD et du VG sur une seule coupe axiale.
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Figure 47 (A et B) : Méthode de mesure des diameétres du VD (A) et du VG (B), consistant en une

mesure des plus grands diametres de chacun sur deux coupes axiales différentes.

A.
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4.1.1.3. Le scanner synchronisé a 'ECG

Certaines études ont montré la supériorité de cette technique par rapport au scanner
classique. L'équipe de Coche et al a montré que les mesures de fraction d’éjection ventriculaire
droite faites au scanner couplé a I'ECG étaient reproductibles, et comparables aux mesures
scintigraphiques [132]. Cette nouvelle technique ouvre des perspectives, comme celle de pouvoir
mettre en évidence le signe de McConnell [64] au scanner (hypokinésie du segment apical du VD), et
de pouvoir maitriser I'acquisition des images au moment choisi du cycle cardiaque (pendant la
diastole).

Cependant, d’autres études montrent que le scanner synchronisé n’a pas d’apport clinique
pratique. Il permet en effet un calcul de la fraction d’éjection du VD, qui est prédictive d’une issue
clinique défavorable, mais sans supériorité par rapport au calcul du ratio VD/VG a partir de diamétres
en coupes axiales [126]. De plus, les reconstructions trois dimensions (3D) permettant ces calculs
font perdre un temps précieux en contexte d’urgence, et nécessite des logiciels dédiés, ils ne sont
donc pas adaptés [131].

Nous n’avons pas utilisé la synchronisation a I'ECG dans notre étude, parce qu’elle n’est pas
utilisée en routine sur le scanner dédié aux urgences, et que les données de la littérature montrent
que I’évaluation pronostique de I'EP peut se faire sans perte de chance sur les acquisitions non

synchronisées.

4.1.2. La modification du septum interventriculaire

Le septum interventriculaire bombant dans le VG était un signe d’instabilité hémodynamique
d’apres Nural [110]. De méme, Collomb et al [111], et Araoz et al [113] trouvaient ce signe plus
fréquent parmi les malades graves, mais il n’était pas un indicateur de mortalité. De plus, la déviation
septale n’est pas spécifique d’EP, elle est retrouvée dans de nombreuses causes d’HTAP chronique
[111].

Ces résultats sont concordants avec les notres, puisque la déviation septale était présente
chez 70% des patients avec EP massive et seulement 18% des patients stables (p < 0.001), et était

donc considérée comme un marqueur reflétant la gravité hémodynamique de I'EP aigué.
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4.1.3. Le reflux de produit de contraste (PDC) dans la VCI

D’autres signes de défaillance cardiaque droite, comme le reflux de produit de contraste
dans la VCI [104, 110], ont pu étre évalués au scanner et semblent étre des marqueurs pronostiques
de la mortalité a court terme de I'EP [104]. Son explication physiologique repose sur I'insuffisance
tricuspidienne secondaire a la dilatation du VD [101]. Nural et al le retrouvait chez 65% des patients
présentant une EP massive versus 33% des patients stables, p < 0.05 [110].

Mais Collomb et al [111] n’aboutissaient pas au méme résultat, puisque dans leur étude, le
reflux de PDC dans la VCI ne permettait pas de distinguer les patients avec EP massive des autres.
Notre travail rejoint les résultats de I’équipe de Collomb, puisque ce critere n’était pas corrélé a la

gravité hémodynamique de I'EP aigué.

4.1.4. La mesure du diameétre de I’AP

Une HTAP aigué est définie par une pression dans |'artére pulmonaire supérieure a 20 mmHg
[136]. Or I'’équipe de Kuriyama a montré que le diametre de I’AP qui correspondait a une telle
pression était de 30 mm [134]. L'augmentation du diamétre de I’AP est donc un signe indirect de
dysfonction ventriculaire droite. Le diamétre seuil, associé a une surmortalité, était de 27.5 mm dans
I’étude de Dublanchet (sensibilité 65%, spécificité 67%, p = 0.002) [60]. Ce diametre est donc trés
variable entre les études (de 27.5 mm a 33 mm). Nous avons choisi dans notre étude un seuil
intermédiaire, a 29 mm.

La dilatation du tronc de I'artére pulmonaire a pu étre évaluée au scanner et semble étre un
marqueur pronostique de la mortalité a court terme de I'EP [60]. Certaines études ont retrouvé une
augmentation du diametre de I’AP chez les patients hémodynamiquement instables [110, 135].
Collomb et al a également trouvé des diamétres de I’AP plus élevés chez les patients avec EP massive
que chez les patients avec EP non massive (32,4 mm versus 28,3 mm) [111], et Dublanchet et al
trouvait une bonne corrélation entre le diamétre du tronc de I’AP et le rapport VD/VG en coupe
axiale [60].

Dans d’autres études, comme celle de Ghaye [120], le diameétre de I’AP n’était pas un indicateur
de mortalité [73, 104, 113]. Ce critére était donc controversé dans la littérature, et n’était pas
concluant dans notre étude comme facteur de mauvais pronostic de I'EP aigué. Ce critére ne reflétait

pas la gravité hémodynamique de I'EP.
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4.2. Le score d’obstruction artérielle

Le score de Qanadli moyen dans notre population est de 47 %, donc plus élevé que dans
I’étude de Kamel de 2009, ou il est a 23 +/- 19% [109]. Dans I’étude de Nural et al [110], le score
d’obstruction vasculaire est de 64% chez les malades instables (versus 79% dans notre étude), et 28%
chez les malades stables (versus 44% dans notre étude) avec un seuil de gravité de 48%. La sensibilité

du score d’obstruction retrouvé dans cette étude est de 95%, et la spécificité de 76%.

L’apport pronostique du score de Qanadli reste controversé dans la littérature, certaines études
retrouvant une association nette entre la mortalité précoce de I'EP et I'existence d’un score élevé
[73, 108, 109], et d’autres ne trouvant aucun lien avec la mortalité [104, 112], mais retrouvant plutot
une corrélation avec I'existence de signes de dysfonction ventriculaire droite [105, 106, 111, 135]. La
plupart des études montrent qu’il permet surtout de distinguer les EP graves hémodynamiquement
des non graves ; il est donc bien corrélé a la clinique [110, 111]. Cela est confirmé par I’étude de
notre cohorte : le score de Qanadli est un important marqueur prédictif de trouble hémodynamique
et est corrélé aux signes scanographiques de dysfonction ventriculaire droite parmi notre cohorte
rouennaise. Sa sensibilité et sa spécificité sont toutefois inférieures a celles du rapport VD /VG, ce qui
traduit le fait que la dysfonction ventriculaire droite est un marqueur pronostique plus fort que

I'importance de la charge embolique.

De plus, les signes droits scanographiques sont fortement corrélés a la charge embolique : les
patients avec une dysfonction ventriculaire droite ont une charge embolique significativement plus
importante que les patients sans signes droits scanographiques [105, 106]. Cette corrélation entre le
score d’obstruction et les parameétres cardiaques était retrouvée également par I'équipe de Zhao (le
score d’obstruction vasculaire moyen était de 43% dans la population instable versus 20%) [135].
Nous retrouvions de méme cette corrélation entre le rapport VD/VG et le score de Qanadli dans

notre travail, a 0.51, en accord avec ces données de la littérature.

4.3. Ll’infarctus pulmonaire

On ne retrouve pas d’études dans la littérature étudiant ce marqueur pronostique dans I'EP
aigué. Nous avons voulu étudier son apport pronostique et sa corrélation a la gravité
hémodynamique des EP dans notre cohorte, mais la présence d’un infarctus pulmonaire n’était pas
un bon marqueur de gravité : 25% des patients avec EP massive étaient concernés, versus 31% des

patients avec EP non massive.
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4.4. Les comorbidités sous-jacentes

4.4.1. Insuffisances respiratoire et cardiaque chroniques et le cancer

En 1976 déja, Alpert et al montraient que le terrain sous-jacent, en particulier les maladies
cardio-pulmonaires, contribuait au décés des patients atteints d’EP. Parmi les 20 décés d’une cohorte
de 144 malades, 8 étaient décédés d’une maladie sous-jacente aggravée brutalement par la survenue
de I'EP [58]. Carson et al ont confirmé que lorsque I'EP est diagnostiquée et sous traitement bien
conduit, la mortalité a long terme (1 an) survient en grande majorité chez des patients avec un
terrain sous-jacent pathologique Cette méme équipe montrait que la cause du déces n’était que
rarement attribuée a I’embolie pulmonaire elle-méme, mais plutot au cancer, aux infections, et aux

pathologies cardiaques sous-jacents [62].

Les principales comorbidités concernées sont [55, 62] :
- I'insuffisance respiratoire chronique (risque relatif (RR) entre 1.8 et 2.2),
- I'insuffisance cardiaque congestive (risque relatif entre 2.4 et 2.7),
- le cancer (risque relatif entre 2.3 et 3.8)

- I’age supérieur a 70 ans (hazard ratio (HR) 1.6)

L’équipe de Torbicki et celle de Wicki avait également mis en évidence le cancer comme facteur
prédictif de mortalité précoce ou de survenue d’événements indésirables (récidive thrombo-

embolique, hémorragie) (OR :2,9;1C95 % : [1,2-6,9]) [36, 61].
Dans I'étude de Wicki et al [61], un poids a été attribué a chacune des variables associées a un

événement (déces, une récidive thromboembolique ou une hémorragie majeure) en fonction de son

odds ratio (tableau 19).
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Tableau 19 : Poids de différentes variables dans la probabilité de survenue d’une EP, selon Wicki
[61] : ces criteres font tous partie du score pronostique clinique élaboré par ces auteurs : le Geneva

Prognostic Score (GPS).

Variable Odds ratio
Cancer 9,5 (3,5-25,8)
Insuffisance cardiaque 2,6 (1,0-6,6)
Antécédent de thrombose veineuse profonde 2,8(1,0-7,6)
Pression artérielle systolique < 100 mmHg 15,1 (2,4-96,4)
Pa02 < 8 kilo Pascals 2,6 (1,0-6,5)
Thrombose veineuse profonde sur I’échographie 3,8(1,3-11,4)

Becattini et al montrent que chez les patients avec une EP et une tension artérielle normale, I'age
et les pathologies cardio-pulmonaires antérieures sont les deux facteurs de risque principaux de

mortalité a court terme [56].

A contrario, certaines études trouvent des résultats opposés, dont celle de Kasper [32] qui
retrouve 91% des déces intra-hospitaliers directement liés a I'EP [32]. Notre étude se rapproche
plutot des résultats de celle de Kasper, puisque la présence de comorbidités (age supérieur a 70 ans,
insuffisances cardiaque et respiratoire chronique, cancer) n’était pas différente entre le groupe EP
massives et le groupe EP non massive. Aucun des patients décédés n’avaient de comorbidités sous-
jacentes, et il n’y avait pas de différence entre les groupes de patients avec ou sans comorbidités
pour les signes scanographiques étudiés (score de Qanadli, signes de dysfonction ventriculaire droite,

présence d’un infarctus).

4.4.2. Antécédent de MTEV et TVP associée

La présence concomitante d’'une TVP, ou I'antécédent de MTEV, ont été mis en avant comme
facteurs pronostiques de I'EP dans la littérature [61, 77]. L'équipe de Jimenez [78] a mené une étude
prospective avec une cohorte de 707 patients avec 1" épisode d’EP. 362 (51 %) avaient une TVP
associée. Ces patients avaient un risque accru de mortalité globale (hazard ratio [HR] : 2,05 ; IC 95 % :
[1,24-3,38] ; p = 0,005) et de mortalité due a I'EP (HR: 4,25;1C95 % : [1,61-11,25] ; p = 0,04)

comparativement a ceux indemnes de TVP [78]. Ces résultats ont été confirmés par les données du
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registre RIETE (cohorte de plus de 4500 patients), dans laquelle la présence d’une TVP concomitante
était également un facteur pronostique indépendant [79].

Or dans notre étude, ces marqueurs pronostique n’était pas retrouvé puisqu’aucun des patients
du groupe « EP massive » n’avait de TVP associée ou d’antécédent de MTEV. De plus, il y avait de
nombreuses données manguantes concernant le critére de TVP associée, beaucoup de patients
n’ayant pas eu de doppler dans leur prise en charge, et étaient considérés de ce fait comme

indemnes de TVP associée.

5. Valeur pronostique du score PESI

Le calcul de ce score est fortement pondéré par I’age donc sa valeur augmente beaucoup
avec I'age de la population étudiée. Il est également fortement pondéré par la présence d’une PAS
inférieure a 100 mmHg donc il était logiqguement augmenté dans la population des EP massives.

Les patients a bas risque, PESI | et Il, représentaient 65% de la population d’étude (versus
52% dans I’étude de Donzé et al, qui apportait une validation externe au score PESI [41]), et les hauts
risques 35% (versus 48%). Cela peut étre lié au fait que les patients les plus graves, avec les scores
PESI les plus élevés, étaient admis directement en réanimation et ne passaient pas par le service des

urgences. On avait donc aux urgences une majorité de patients a bas risque.
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Conclusion

Le scanner est un examen complet, permettant une prise en charge globale des patients,
diagnostique et pronostique, en un seul temps. Notre étude montre qu’il permet surtout de
distinguer les EP graves hémodynamiquement des non graves ; il est donc bien corrélé a la clinique.

Trois marqueurs de la gravité hémodynamique de I'EP étaient mis en évidence dans notre
centre : le score d’obstruction vasculaire de Qanadli, le rapport VD/VG, et la déviation du septum
interventriculaire. Il existait une bonne corrélation entre la présence d’une EP massive et un score de
Qanadli élevé, entre la présence d’une EP massive et un rapport VD/VG augmenté et entre un score
de Qanadli élevé et un rapport VD/VG augmenté. En revanche, le diameétre de I’AP, la coexistence
d’une TVP, la présence d’un reflux de produit de contraste dans la VCI, ou d’un infarctus pulmonaire,

n’étaient en revanche pas corrélés a la gravité hémodynamique des EP.
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ANNEXES

ANNEXE 1 : Score de Genéve Révisé [14]

Score de Genéve révisé

Criteres points

Age > 65 ans 1
Ancienne TVP ou EP 3
Chirurgie ou fracture dans le mois précédent 2
Néoplasie active 2
FC (battements/mn) :

-75-94 3

->o0u=95 5
Douleur a la palpation le long des veines d’un membre inférieur 4
Douleur unilatérale d’'un membre 3
Hémoptysie 2

Probabilité d’EP

- Faible: 0-3

- Intermédiaire : 4 -10

- Elevée:>=11
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ANNEXE 2 : score de Wells [15]

Score de Wells

Critéres Points
Signes cliniques de TVP 3
Chirurgie récente ou immobilisation 1.5
FC>100/mn 1.5
Ancienne TVP ou EP 1.5
Hémoptysie 1
Néoplasie 1
Diagnostic alternatif moins probable que I'EP 3

3 catégories :
- faible : < 2

- intermédiaire : 2 -6

- élevée : > 6
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ANNEXE 3 : Score de Qanadli [65]

L'arbre artériel de chaque poumon est considéré comme étant composé de 10 artéres
segmentaires : 3 dans les lobes supérieurs, 2 dans le lobe moyen ou la lingula, et 5 dans les lobes
inférieurs. La présence d’'un embole dans une artere segmentaire compte pour 1 point, et un embole
dans une artére plus proximale compte selon le nombre d’arteres segmentaires en aval. Pour estimer
au mieux la perfusion distal résiduelle, un facteur de pondération est utilisé pour chaque point
attribué : 0 en I'absence de défect, 1 s’il s’agit d’une occlusion partielle, et 2 si I'occlusion est
compléte. Un embole isolé d’une artére sous-segmentaire est considéré comme une occlusion

partielle de I'artere segmentaire d’amont et compte pour 1 point.

Lobar arternes

. ,M
&
- -]
i 2 ‘
Man P4 wath =
its brasnches

/M

Segmental arteries Subsegmental arteries

Le score maximum est de 40 (2 points par segmentaires en cas d’occlusion compléte, a raison

de 20 segmentaires au total), ce qui correspond a un index d’obstruction de 100%.

N : nombre de branches

segmentaires concernées
Score=(2xn)+(1xn)+(0xn) x100
40 2 : occlusion compléte

1 : occlusion partielle

0 : pas d’occlusion
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ANNEXE 4 : contre-indications au traitement thrombolytique dans I’EP massive

Contre-indications au traitement thrombolytique dans I'EP massive

Contre-indications absolues

- antécédent d’AVC Hémorragique ou d’étiologie indéterminée

- AVC ischémique de moins de 6 mois

- hémorragie active non contrdlable

Contre-indications relatives

- Chirurgie majeure, biopsie profonde, ponction d’un vaisseau non compressible dans les 10 jours

précédents

- Neurochirurgie ou chirurgie ophtalmique de moins de 1 mois

- Traumatisme dans les 15 jours précédents

- Grossesse ou post-partum de moins de 1 mois

- Hypertension artérielle sévere (systolique > 180 mmHg, diastolique > 120 mmHg)

- Endocardite

- Plaquettes < 100 000/mm3

- Anticoagulation orale efficace

- Ulcére gastrique connu
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