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I. Définition 

 

 

-embolique est la conséquence de 

 chronique du réseau vasculaire artériel pulmonaire  de maladie 

thrombo-embolique veineuse (embolie pulmonaire et/ou thrombose veineuse profonde). Les 

conséquences sont une élévation chronique des résistances vasculaires pulmonaires et une 

dysfonction ventriculaire droite1. Selon la classific  

définit le groupe IV artérielle pulmonaire, et est associée à un mauvais 

pronostic s1. 

 

 

II. Epidémiologie et facteurs de risque de survenue HTAP post-embolique 

 

 

La s -embolique au décours de la maladie 

thrombo-embolique veineuse évènement rare. Selon les données de la 

littérature, 0,5 à 6,2% des patients avec antécédent embolie pulmonaire développent une 

HTAP post-embolique2-3. menée par Pengo et al. retrouvait une 

incidence cumulative de maladie post-embolique de 1%, 3,1% et 3,8% à six mois, un an et 

deux ans respectivement après un épisode thromboembolique pulmonaire initial3. Au vu de 

le évaluée à environ 100 000 patients en France, 

évolution vers une HTAP post-embolique pourrait concern 4. 

 

Les raisons pouvant mener à une thrombolyse physiologique insuffisante au décours 

des maladies thrombo-emboliques veineuses aigues sont mal connues. Des facteurs de risque 

ont été décrits et peuvent contribuer au développement de l nsion chronique, et cela 

malgré une anticoagulation curative5-12 (tableau 1).  

 

L hémostase est associée à un sur-risque de survenue de la 

maladie post-embolique. A troubles de coagulation, les patients 

avec HTAP post- s et des taux 

de facteur VIII supérieurs par rapport aux patients témoins5,6. Ces facteurs de risque liés aux 
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coagulopathies sont responsable  diminution de la fibrinolyse endogène. Ils contribuent 

également à augmenter le risque de récidive de maladie thromboembolique veineuse 

artérielle pulmonaire 

chronique. Au contraire, la variation des taux de protéines -thrombine et la 

présence de mutation du facteur V ne différaient pas entre les patients avec HTAP post-

embolique et patients témoins7.  

 

L  taux de C-reactive protein (CRP) 

et des cytokines inflammatoires est davantage retrouvé chez les patients développant une 

HTAP post-embolique8. Cet état inflammatoire entrainerait une diminution de la fibrinolyse 

endogène et la persistance de thrombi artériels9. 

 

 Ces facteurs de risque sont relativement rares et ont été évalués a posteriori chez des 

patients atteint -embolique. Ces éléments ne permettent pas de stratifier le 

e chez les patients avec épisode 

thromboembolique veineux aigu.  

 

n des facteurs de risque est également limitée par la proportion de patients 

développant une maladie chronique sans diagnostic clinique initial 

thromboembolique aigu. Au moment du diagnostic HTAP post-embolique, un antécédent 

embolie pulmonaire chez 74.8% des patients et une thrombose veineuse 

profonde chez 56.1% des patients10. 
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III. Présentation clinique et diagnostic -embolique 

 

 

1. Clinique et examens paracliniques de 1er intention 

 des maladies thromboemboliques aigues sous traitement anticoagulant 

bien conduit est généralement excellente. Elle est marquée par la dissolution rapide des 

thrombi et une disparition des symptômes. a persistance de 

symptômes à type de dyspnée chronique ou la présence de signes cardiaque 

droite (turgescence s périphériques, hépatomégalie, éclat de B2 à 

) peut correspondre à -

embolique1. 
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En pratique le diagnostic de la maladie est souvent tardif dû à une présentation 

clinique insidieuse et/ou à une symptomatologie atypique. Selon le registre européen de 

-

des symptômes (14 mois)10. 

 

a  de maladie post-embolique 

est fréquente. étude réalisant un suivi sur une période de plus de 3 ans des 

patients avec ép , Klok et al. retrouvaient une dyspnée 

 chez 36% des patients alors que moins de 4% de la cohorte évoluait vers une 

hypertension pulmonaire chronique13. Cette présentation clinique peut retarder le diagnostic et 

 

 

 Des anomalies  ont été décrites et peuvent suggérer 

ayant un antécédent de maladie 

thromboembolique veineuse. La persistance de signes de surcharge ventriculaire droite sur 

est corrélée à une évolution vers une hypertension pulmonaire chronique avec une valeur 

prédictive positive de plus de 80% 14. Ces électrocardiogramme sont des signes 

s de la maladie. 

 

 La réalisation de radiographie thoracique peut aider au diagnostic -

avec hypertension pulmonaire chronique, Satoh et al. retrouvent que la présence de zones 

pulmonaires avasculaires roite descendante (>20mm) 

sont associées au diagnostic de la maladie chronique avec une sensibilité de 78% et une 

spécificité de 92%15. Comme pour 

retrouvés à des stades avancés de la pathologie. 
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2. Echocardiographie transthoracique 

 

, plus de 

événement thromboembolique aigu 

diagnostique  évolution vers une hypertension pulmonaire 

post-embolique16. (Figure 1). 

 

 

 

 

 

-embolique selon les recommandations de 
16. 
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-embolique, l cardiographie 

transthoracique er intention et permet, grâce à une 
17. 

ce tricuspide et suggère le 

di e à 2,8 m/s16. D

pulmonaire sont recherchés notamment la dysfonction ventriculaire droite, la dilatation des 

cavités droites et les anomalies au doppler artériel pulmonaire17. Cependant, une partie de ces 

anomalies échocardiographiques peuvent manquer au stade précoce de la maladie18. 

 

 

3. Scintigraphie pulmonaire  

 

En cas de persistance de symptômes cliniques à distance évènement 

thromboembolique aigu, la scintigraphie pulmonaire de ventilation/perfusion permet de 

corroborer évolution vers une maladie chronique post-embolique16. met en 

évidence des défects perfusionnels systématisés bilatéraux sans anomalie ventilatoire 

associée19. Bien que peu utilisée20, la scintigraphie pulmonaire est un examen clé pour 

aiguiller le diagnostic -embolique avec une sensibilité  supérieure à 95% et une 

spécificité entre 90 et 95%21. 

 

Malgré la puissance diagnostique  de la 

pathologie examen de référence au moment de 

évènement aigu 

thrombi à distance des embolies pulmonaires, plus de 50% des patients présentaient une 

persistance des défects perfusionnels et des images de thrombi à plus de 6 mois après 

igu sans évolution systématique vers une hypertension chronique22. 

 

 

4. Scanner thoracique 

 

-embolique16 soit caractérisé par une forte sensibilité et 

 aigue



 
29 

par scanner dans la maladie chronique post-embolique peut être difficile. La présence de 

thrombi distaux au cours de certaines HTAP post-emboliques rend difficile le diagnostic à 

examen tomodensitométrique.  

 

Dans la maladie post-embolique chronique, le scanner thoracique peut retrouver des 

thrombi marginés différents des thrombi présents dans l'embolie pulmonaire aiguë en raison 

de leur raccordement pariétal dans la paroi vasculaire23,24. Mais des images de thrombi 

artériels pulmonaires marginaux proximaux peuvent être présente

type non post-embolique25. 

 

L'imagerie vasculaire obtenue en scanner thoracique injecté fournit des informations 

complémentaires à celles obtenues par la scintigraphie ou l'angiographie pulmonaire, en 

retrouvant une diminution du diamètre de la lumière artérielle et un épaississement de la paroi 

artérielle pulmonaire26. 

 

 

5. Cathétérisme cardiaque droit 

Le cathétérisme cardiaque droit représente examen de référence dans la démarche 
1. Le diagnostic est retenu après hypertension 

artérielle pulmonaire pré-capillaire, définie par une élévation de la pression artérielle 

 25 mmHg et une pression artérielle pulmonaire 

(PAPO 1. 

 

 

6. Angiographie pulmonaire  

 de confirmer le caractère post-embolique de 

. angiographie sélective des artères pulmonaires le 

caractère proximal ou distal des obstructions et guide ainsi la démarche thérapeutique. Cinq 

signes caractéristiques re et 

 le diagnostic de maladie post-embolique27 : 
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 Un arrêt cupuliforme de la progression du produit de contraste traduisant 

l'obstruction complète de l'artère pulmonaire (poutching defect). 

 Des irrégularités et/ou une rectitude exagérée de la paroi artérielle pulmonaire. 

 Des changements de calibre brutaux des artères pulmonaires. 

 Des bandes transversales correspondant à des cordages traversant et 

rétrécissant la lumière artérielle (web defect). 

 Le manque de branches artérielles pulmonaires segmentaires ou lobaires avec 

absence de parenchymographie en regard. 

 

Ces caractéristiques angiographiques sont présentées sur la figure 1. 
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Figure 2  Angiographies pulmonaires sélectives -embolique28 

                     A                                                       B                                                      

  

                                                C 

 

                    D                                                        E 

 

 
A- Rétrécissement vasculaire. 

B- Bandes transversales : « web defect ». 

C- Lésion sub-occlusive artère pulmonaire. 

D- Arrêt cupuliforme : « poutching defect ». 

E- Lésions sur artères pulmonaires tortueuses. 
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IV. Prise en charge actuelle 

 

 

1. Traitement médical 

 

Le traitement médical optima -embolique vise à éviter les récidives 

(traitement de fond par anticoagulation à dose curative au long cours), à traiter les symptômes 

d insuffisance cardiaque droite préexistante (traitement diurétique) et 

chronique (oxygénothérapie de longue durée)1.  

 

justifiés chez les patients inéligibles à une prise en charge chirurgicale (thrombo-

endartériectomie pulmonaire)1. En préopératoire, les données rétrospectives suggèrent que 

HTAP chez les patients avec maladie post-

embolique e pas de bénéfice 

charge29. 

 

Le riociguat (molécule activatrice de la guanylate cyclase soluble) est recommandé 

-embolique. Sa validation a été faite 

étude multicentrique, randomisée versus placebo, chez 261 patients récusés pour une prise en 

charge chirurgicale (étude « CHEST-1 »)30. L iociguat est associée à une 

amélioration des paramètres cliniques (dyspnée et test de marche 6 minutes) et 

hémodynamiques (baisse significative des résistances vasculaires pulmonaires de 29%)30. 

 

Chez les patients avec maladie post-

e au cours de 2 études randomisées 

versus pl osentan (étude « BENEFIT »)31 et plus récemment du 

macitentan (étude « MERIT »)32 a permis une amélioration modérée de la symptomatologie 

des patients avec réduction des résistances vasculaires pulmonaires31,32. Contrairement au 

traitement par riociguat, le traitement 

recommandé à ce jour1. 
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phosphodiestérase de type 5) ont été évaluées chez les patients avec HTAP post-embolique au 

cours -témoins de faible population 

randomisées 33,34. Ces thérapeutiques ne sont pas recommandées dans la prise en 

-embolique1. 

 

2. Thrombo-endartériectomie pulmonaire 

Les recommandations actuelles indiquent une prise en charge chirurgicale en première 

intention par thrombo-endartériectomie pulmonaire chez les patients éligibles à la 

chirurgie1,35. 

 

La prise en charge chirurgicale nécessite un centre expert dans la réalisation de la 

PAPm > -5 36. Les 

patients âgés, avec des comorbidités et des résistances vasculaires pulmonaires très élevées  

m-5) sont contre-indiqués à la chirurgie10. Selon le registre européen, 

uniquement 56.8% des patients avec HTAP post-embolique sont éligibles et ne présentent pas 

de contre-indication37. 

 

La mortalité post-

et les comorbidités des patients. Selon le registre international de suivi des patients avec 

HTAP post-embolique, la mortalité intra-hospitalière des patients opérés est de 4.7%. Elle 

 7% à 1 an et 12.8% en cas de résistances vasculaires pulmonaires > 1 200 
37.  

 

Le taux de complication péri-opératoire est important (49.2%) avec principalement la 

survenue de sepsis, de troubles neurologiques et de saignements37. On note la persistance 

elle pulmonaire élevée chez 31% des patients operés38. 

 

cohorte britannique de 880 patients opérés par 

thrombo-endartériectomie pulmonaire retrouve un taux de survie de 86%, 84%, 79%, et 72% 

à 1, 3, 5, et 10 ans respectivement39. Ces résultats en termes de survie sont variables selon les 
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centres opérateurs au vu de la complexité expérience nécessaire afin de 

garantir une prise en charge chirurgicale. Plus récemment

opérés en Asie retrouvait un taux de survie plus péjoratif de 50% à 5 ans40.  

 

3. Angioplastie pulmonaire 

 

par angioplastie pulmonaire a été initiée par Feinstein et al. 

(2001) en alternative à la thrombo-endartériectomie pulmonaire chez les patients inéligibles 

au traitement chirurgical41.  de Boston, était de revasculariser 

les artères pulmonaires grâce à une approche innovante par dilatation percutanée au ballon.  

La technique permettait une amélioration de la symptomatologie des patients (dyspnée) et une 

réduction des résistances vasculaires pulmonaires (baisse de 9 mmHg des PAPm). Malgré un 

bénéfice clinique et hémodynamique sur la pathologie post-embolique chronique, la technique 

était grevée un taux de complications très important de 61%, notamment par la survenue de 

 La mortalité au décours des interventions était de 5,6%41. 

 

 Au vu du taux de complications important rencontré au cours de la première série 

réalisée de Feinstein et al., le développement de la technique a été 

momentanément abandonné. 

 

Depuis 2012, par l

technique par des centres essentiellement japonais qui ont apporté un progrès majeur sur le 

plan de la sécurité et 42-50. Le progrès de la technique a permis une réduction 

significative du risque de complications rencontrées lors des premières séries42-50. 

 

a. Efficacité  

 

Les études évaluant retrouvent une amélioration de la dyspnée et de la 

distance au test de marche 6 minutes (TM6) chez des patients initialement contre-indiqués à la 

thrombo-endartériectomie pulmonaire42-50. Les patients revascularisés par la technique 

angioplastie au ballon augmentent leur périmètre de marche au test de marche 6 minutes 
42-50. Cette amélioration sur le plan clinique est rapidement constatée dans 

cliniques et respiratoires post- et al. retrouvait une 
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régression de la dyspnée avec une augmentation significative du pic de VO2
43. Cette 

diminution des symptômes est associée à une amélioration de la qualité de vie des patients44. 

 

des paramètres fonctionnels du ventricule droit et 45,46. Au 

-thoracique post-angioplastie, les 

patients revascularisés présentaient un remodelage ventriculaire avec diminution des volumes 

ventriculaires droits et amélioration des paramètres fonctionnels analysés par étude de 

déformation du ventricule droit46. 

 

Sur le plan hémodynamique, la technique est associée à une réduction des PAPm et 

des résistances vasculaires pulmonaires. 

tion moyenne de 17 mmHg de PAPm42-50 et 

une réduction des résistances va %47. Plusieurs séances 

retrouvée dans les études publiées 

depuis 2012. 

 

 

Tableau 2. Efficacité de ulmonaire dans les études publiées depuis 2012. 

                                     Mizoguchi          Andreassen            Inami              Fukui               Ogawa  

                                         (2012)                   (2013)             (2014)             (2014)               (2017) 

n                                          68                        20                      54                    20                    308 

RVP (%)                            - 65                       - 33                   - 37                  - 44                  - 57       

PAPm (mmHg)                 - 20                       - 12                    -18                  - 12                  - 19 

 

 

 Sur le long terme, les bénéfices semblent durables. Au 

avec un suivi de 2,8 années, les 

patients traités maintiennent un bénéfice en termes de baisse des pressions artérielles 

pulmonaires48. 

e est diminué à distance des revascularisations pulmonaires48. 
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En termes de bénéfice sur la au long cours des patients 

revascularisés retrouve un taux de survie à 1, 3, et 5 ans de 98.7%, 98.0%, et 95.5% 48. 

Pour rappel, le tableau 3 représente la comparaiso  ans des 

patients avec HTAP post-embolique traités par angioplastie pulmonaire et thrombo-

endartériectomie pulmonaire. Les patients revascularisés par angioplastie pulmonaire étaient 

contre-indiqués ou inéligibles à la chirurgie. 

 

 Tableau 3. Taux de survie selon la pr HTAP post-embolique39,48. 

                                                                   1 an                  3 ans                   5 ans                  10 ans 

Angioplastie pulmonaire (%)                     98.7                   98                      95.5                    NC 

 

Thrombo-endartériectomie                         86                      84                       79                      72 

Pulmonaire (%) 
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Figure 3. Angiographies pulmonaires sélectives ngioplastie pulmonaire49 

(a)                                                       (b) 

 

                        (c)                                                        (d) 

 

 (a) Angiographie sélective pré-angioplastie pulmonaire : occlusion des artères pulmonaires du lobe 

inférieur gauche 

 (b)(c) Angioplastie artères pulmonaires par ballon (A9 et A10 gauche) 

 (d) Angiographie sélective post-angioplastie pulmonaire 
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b. Sécurité de l pulmonaire 

 

 

Parmi les complications pouvant survenir au cours des procédures 

l 50-51 Le tableau 4 résume les taux de complications retrouvés dans les études 

publiées depuis 2012. 

 

  

 

La complication la plus courante 

incidence au cours des premières études de 53 à 60 % 42. Cet  est lié à une hyperémie 

dans le territoire revascularisé et survient dans les 24 heures suivant la procédure. Le tableau 

clinique peut se manifester par une hypoxémie associée à des images des zones 

traitées à la radiographie de thorax (Figure 4).  Plusieurs facteurs de risque favorisant la 

ont été décrits notamment une pression artérielle pulmonaire 

initiale importante, un taux élevé initial de B-type natriuretic peptide (BNP) et un défaut de 

développement des artères bronchiques41,52. A s 

 Inami et al. ont défini un score prédictif 

 : score « PEPSI » (Pulmonary Edema Predictive Scoring 

Index)50. 

 

Une revascularisation limitée, quitte à multiplier le nombre de séances, permet de 

réduire pulmonaire péri-procédural. L -

dimensionné avec une revascularisation en plusieurs séances de la même lésion cible permet 

de diminuer les complications sans modifier ité des angioplasties53. 

 

 Hémoptysie 

 

7%42,47,54. Les hémoptysies sont certainement causées par des traumatismes vasculaires ou 

perforations induites par les guides ou éventuellement les ballon

procédures55. Le remaniement intimal des parois des artères pulmonaires lié à la maladie post-

embolique semble augmenter le risque de saignement au cours des angioplasties51.  
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Ces hémoptysies peuvent nécessiter 

permettre de tarir le saignement au sein des lésions artérielles pulmonaires. La mise en place 

de coils en amont de la perforation 

peuvent être nécessaires. En cas de dégradation clinique, un traitement de soutien par support 

hémodynamique et ventilatoire en milieu de soins intensifs reste un recours théorique55. 

 

 

Tableau 4. Taux de complications 

depuis 2012. 

                                     Mizoguchi          Andreassen            Inami              Fukui               Ogawa  

                                         (2012)                   (2013)             (2014)             (2014)               (2017) 

n                                          68                        20                      54                    20                    308 

Complications (%)             13                        9.5                     7.9                     0                      36 

Mortalité (%)                     1.5                        10                     1.9                     0                      3.9 

 

 

c. Mauvais répondeurs à la revascularisation par angioplastie pulmonaire 

 

 

des bénéfices associés à la procédure, un certain nombre de 

et al. retrouvent une 

persistance 56.  

Les patients répondant moins bien à la revascularisation pulmonaire par angioplasties 

angioplastie chez ces patients est probablement liée à une atteinte micro-vasculaire 

pulmonaire56.  

 chez certains patients peut être 

inaccessibles au geste de dilatation au ballon. Les lésions de type occlusion complète ou sur 

s D et 

E de la figure 2). 
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Figure 4. Complications possibles au cours des angioplasties pulmonaires49 

 

 

 

                                       

 

 

 Hémorragie intra-alvéolaire du lobe inferieur gauche post-angioplastie pulmonaire sur la 

radiographie thoracique (a) et sur une coupe sagittale de scanner thoracique (b)49. 

 angioplastie pulmonaire réalisée au CHU de Nice avec opacité 

alvéolaire systématisée au lobe pulmonaire inferieur droit sur la radiographie thoracique (c). 
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V. Démarche thérapeutique 

 

Les patients diagnostiqués avec une hypertension pulmonaire post-embolique 

symptomatique doivent être référés au sein de centres de compétence où une équipe 

pluridisciplinaire pourra établir une  fonctionnelle et 

hémodynamique1. 

 

La scintigraphie pulmonaire ventilation/perfusion, le scanner thoracique et 

l  sélective permettent de guider le choix thérapeutique1.  

 

Les options thérapeutiques entre chirurgie, angioplastie pulmonaire et traitement 

médical diffèrent selon la localisation anatomique des thrombi au sein du lit vasculaire 

pulmonaire57. La technique chirurgicale 

pulmonaires proximales, lobaires et segmentaires

assure une revascularisation du lit artériel 

diamètre de 2 mm. Enfin, le traitement médical cible principalement 

microvasculaire distale avec un effet vasodilatateur permettant une réduction des pressions 

artérielles pulmonaires et une augmentation du débit57. Ces 3 options thérapeutiques, qui ne 

, sont schématisées sur la figure 5. 

 
 

 

Figure 5. Orientation -embolique selon la localisation anatomique des 

thrombi57. 
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Ainsi, les recommandations actuelles indiquent une prise en charge par angioplastie 

pulmonaire chez les patients avec HTAP post-embolique contre-indiqués à la chirurgie 

(recommandation de niveau II-B)1. La figure 6 algorithme de prise en charge de la 

pathologie post-embolique 
1. 

 

 
 

 

Figure 6. -embolique selon les 

 de 
1 
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Ces dernières années ont vu le 

pulmonaire -embolique. Cependant, les données de la 

littérature restent peu nombreuses et ce lié au faible nombre de centres pratiquant la 

technique. Selon les recommandations actuelles datant de 2016, la revascularisation 

pulmonaire par angioplastie au ballon est considérée comme une alternative thérapeutique en 

cas de non indication à la chirurgie1. 

 

 Le taux de complications, diminution depuis les premières séries 

, est une limite majeure pour autoriser le développement plus large de cette 

technique. 

 

Le CHU de Nice, labélisé centre de compétence dans le diagnostic et la thérapeutique 
ème centre en France développant un  pulmonaire 

chez les patients avec HTAP post-embolique récusés à la chirurgie. Il nous semble légitime, 

 

 

 principal de cette étude est r notre expérience locale de la mise en 

place de , de comparer nos premiers 

et de sécurité à ceux de la littérature mais aussi de discuter certains points du protocole pré et 

péri-procédural. 
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I. P  

 

 

Nous avons réalisé une étude observationnelle au sein du service de cardiologie de 

Hôpital Pasteur (CHU de Nice). Nous décrivons notre expérience locale de la mise en place 

analysons les résultats en termes efficacité et de sécurité des 

16 premiers patients avec HTAP post-embolique bénéficiant de la technique 

pulmonaire. Les procédures ont été réalisées à partir de décembre 2016. 

 

Le -embolique était porté selon 

les recommandations actuelles1. Ce diagnostic était reten

hypertension artérielle pulmonaire pré-capillaire au cathétérisme cardiaque droit, définie par 

une 

(PAPO . La scintigraphie pulmonaire 

ventilation/perfusion, le scanner thoracique injecté et 

pulmonaire sélective permettaient de confirmer le caractère post-embolique de .  

 

Les patients avec HTAP post-embolique symptomatiques étaient considérés éligibles à 

aphiques et tomodensitométriques 

confirmaient l'obstruction des branches des artères pulmonaires moyennes et distales avec une 

maladie inaccessible à une prise en charge chirurgicale par thrombo-endartériectomie 

pulmonaire. La procédure était également indiquée en cas de présence de comorbidités ou 

 risque péri-opératoire élevé contre-indiquant la thérapeutique chirurgicale.  

 

inclusion des patients étaient : 

 

 -embolique certain. 

 Dyspnée NYHA  II. 

 Lésions des artères pulmonaires accessibles à une revascularisation par angioplastie 

pulmonaire. 
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II. Caractéristiques recueillies de notre population 
 
 
 

1. Clinique 

 

Lors de , les données suivantes étaient 

 : 

 

 Les données démographiques (âge, sexe, poids, taille, IMC). 

 Les antécédents médico-chirurgicaux, notamment les antécédents de maladie 

thromboembolique veineuse. 

 Antécédent de thrombo-endartériectomie pulmonaire. 

 . 

 s traitements délivrés. 

 

Un recueil des éléments cliniques suivant était effectué par consultation du dossier 

médical 

dernière procédure : 

 

 Evaluation de la dyspnée selon le stade fonctionnel New York Heart Association 

(NYHA)  

 Résultat du test de marche 6 minutes (TM6) avec détermination de la distance 

totale parcourue, saturation en oxygène et évaluation de 

de Borg au temps 0 et 6 minutes. 

 

 

 

2. Biologie 

 

Une évaluation des données biologiques était réalisée avant la première séance 

dernière procédure. Les éléments 

suivant étaient recueillis : 
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 Le dosage du taux de B-type natriuretic peptide (BNP). 

 Le dosage du taux de Troponine I haute sensibilité. 

 Evaluation de la fonction rénale par le dosage de la créatinine et estimation du 

débit de filtration glomérulaire. 

 

 

3. Echocardiographie transthoracique 

 

Une échocardiographie trans-thoracique a été réalisée de manière systématique chez 

tous les patients 

suivant la dernière procédure. Les échocardiographies ont été réalisées un 

échographe Philips EPIQ-7 ultrasound system (Philips Medical System, Andover, MA) et 

 échographie X5-1 (Philips Medical System, Andover, MA). Les mesures ont 

été effectuées 

et de European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI)58,59. 

Les examens ont été réalisés par des opérateurs sition des mesures spécifiques 

du ventricule droit. 

 

Les paramètres échocardiographiques suivants étaient recueillis : 

 

-  Evaluation morphologique et hémodynamique ventriculaire droite : 

 Indice de contraction longitudinale : TAPSE (tricuspid annular plane systolic 

excursion) et o . 

 Indice de contraction isovolumique : accélération isovolumique (IVA). 

 Indice de fonction globale : Index de TEI. 

 Diamètre ventriculaire droit, ratio VD/VG. 

 Estimation des PAPs et 

timation de la pression 

variabilité respiratoire de la veine cave inférieure. 

 . 

 Diamètre et compliance de la veine cave inférieure. 

 Etude de la cinétique septale (septum paradoxal). 
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 Evaluation de la fonction systolique ventriculaire gauche par estimation de la FEVG et 

détermination du débit cardiaque et index cardiaque. 

 Analyse de la fonction diastolique ventriculaire gauche par recueil du doppler pulsé 

trans- .  

 

4. Cathétérisme cardiaque 

 

valuation hémodynamique cardiaque droite a été déterminée par recueil des 

paramètres du cathétérisme droit avant la première séance de revascularisation pulmonaire et 

dans les 3 mois après la dernière procédure. Le cathétérisme cardiaque était réalisé au 

 du service de cardiologie du CHU de Nice avec un système 

interventionnelle Artis Q Floor-mounted system (Siemens Healthineers Global). 

 

Les paramètres hémodynamiques suivants étaient recueillis : 

 Fréquence cardiaque. 

 Pressions artérielles systolique, diastolique aortique. 

 Pressions artérielles systolique, diastolique et moyenne pulmonaire. 

 Pression capillaire pulmonaire par évaluation de la pression artérielle pulmonaire 

. 

 Pression atriale droite. 

 Débit et index cardiaque déterminés par technique de thermodilution. 

 Résistances vasculaires pulmonaires. 

 

III. Angioplastie pulmonaire 

 

1. Description des procédures 

 

Les données relatives aux suivantes étaient 

recueillies  : 

 Nombre  par procédure et au total par patient.  

 Quantité de produit de contraste iodé utilisée par procédure. 

 Temps de scopie par procédure. 

 Quantification de patient par détermination du produit 

Dose*Surface (PDS). 
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Un Protocole de soins a été élaboré et validé es 

. 

Un consentement éclairé oral et écrit détaillant les principes de la procédure et les éventuelles 

complications était recueilli auprès des patients avant les interventions. 

 

Sur le plan de la thérapeutique anti-

effectué onaire. 

complication, l Une 

évaluation biologique avec bilan de coagulation et de la fonction rénale était réalisée avant la 

procédure. 

 

Un cathétérisme de rd veineux fémoral par 

désilet de 5 à 7 French. Après évaluation des pressions artérielles pulmonaires, une 

angiographie pulmonaire sélective de secteur anatomique (lobe, pyramide) était effectuée afin 

luer les lésions à revasculariser. 

utilisé est présenté en annexe.  

 

natomie vasculaire pulmonaire était évaluée selon la segmentation artérielle de 

Cabrol (annexe). Suite à la mise en évidence des lésions des branches des artères pulmonaires, 

des revascularisations pulmonaires étaient effectuées par ballons pour artères coronaires de 

dimension 3 à 5 mm et par ballons pour artères périphériques de plus de 5 mm. La 

revascularisation des lésions était effectuée par des dilatations aux ballons répétées avec des 

pressions de 1 à 10 athmosphères et des durées moyennes de 20 secondes. Le tableau présenté 

en annexe détaille les pressions d

à revasculariser. Durant les angioplasties, une coopération des patients était nécessaire afin de 

te . 

 

immédiate était évaluée par 

pulmonaire  efficace. 
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La décision de traitement par angioplastie était prise sur une approche 

multiparamétrique. Ainsi, la revascularisation était réalisée en cas de pr

perfusionnel 

pathologique sur la scintigraphie ventilation/perfusion. En cas de discordance entre 

angiographie et scintigraphie, une évaluation des lésions artérielles pulmonaires était 

effectuée par technique « Fractional Flow Reserve » (FFR) 

hémodynamique des sténoses. Dans certains cas, une évaluation par imagerie endovasculaire 

avec le recours aux techniques de Tomographie par Cohérence Optique (OCT) et 

IVUS) a été réalisée afin de guider le geste de 

revascularisation artérielle pulmonaire. 

 

En prévention des risques de complication (  de reperfusion, lésions vasculaires 

et insuffisance rénale aigue), la revascularisation se limitait à quelques segments anatomiques 

pulmonaires lors de chaque . e au 

cours des interventions était limitée à 150-200 ml. 

 

2. Sécurité 

 

Toutes les complications survenant pendant et au décours des procédures 

 ont été recueillies. 

 

 Après les procédures es patients bénéficiaient 

rapprochée. Les patients étaient systématiquement hospitalisés en 

service de soins intensifs de cardiologie pour une durée de 12 à 24 heures. En cas de signe 

clinique pouvant suggérer une complication, une radiographie thoracique était effectuée au 

.  

 

 de reperfusion était traitée par oxygénothérapie et 

surveillance en milieu de soins intensifs cardiologiques

, une approche invasive était prévue par 

angioplastie et éventuellement pose de stent couvert ou 

embolisation par coils. 
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IV. Analyse statistique 

 

Les analyses statistiques ont été r

Social Science software, version 19, Chicago, Illinois, USA). Les variables continues sont 

présentées sous forme de médianes et de leurs 25ème et 75ème percentiles. Les variables 

catégorielles sont présentées sous forme de pourcentages. Les paramètres cliniques, 

biologiques, échocardiographiques et hémodynamiques ont été comparés avant traitement et 

Wilcoxon. Les différences étaient considérées comme significatives lorsque la valeur de p 

était < 0,05. 
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I. Caractéristiques de notre population  
 
 
 

Depuis décembre 2016, 71 onaire ont été réalisées chez 

16 patients. Parmi les patients, 9 (56%) étaient de sexe fémi médian était de 72 

ans. Le patient le plus âgé avait 84 ans. 

 

Tous les patients étaient inéligibles à une prise en charge chirurgicale par thrombo-

endartériectomie pulmonaire ou avaient exprimé le Un 

patient avait un antécédent de prise en charge chirurgicale par thrombo-endartériectomie 

pulmonaire et présentait une HTAP post-embolique résiduelle sévère. 

 

 

Sur le plan clinique, les patients étaient symptomatiques avec une dyspnée de stade 

NYHA médian à 3 [3-3]. Le détail des stades NYHA est présenté dans le tableau 5. Un 

antécédent clinique avéré de maladie thrombo-embolique veineuse était retrouvé chez 15 

patients (94%).  

 

Sur le plan thérapeutique :  

L traités par un anticoagulant au long cours à 

dose curative. Quinze patients (94%) par NACO et un patient par anti-vitamine K 

(6%). 

Un traitement spécifi  était prescrit chez 11 patients (73%) : pour 

11 patients (69%) du riociguat et pour 2 patients (12%) un antagoniste des récepteurs 

 Enfin, un traitement 

diurétique était présent chez 9 patients (56%). 

 

avant angioplastie retrouvait un taux de BNP moyen 

à 426 pg/ml [228-550] et de troponine à 33 ng/ml [17-68]. Cinq patients (31%) présentaient 

une insuffisance rénale chronique avec un débit de filtration glomérulaire inférieur à 60 

ml/min/1,73m2. 
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Tableau 5. Caractéristiques générales de la population 

Les résultats sont exprimés sous forme de médianes et de leurs 25ème et 75ème percentiles pour les 
variables quantitatives et sous forme de pourcentages et du nombre de patients pour les variables 
catégorielles. 

 Valeurs 

Caractéristiques cliniques 

       Age (années) 

       Sexe (%Homme/ %Femme) 

       Poids (kg) 

       Taille (cm) 

       Indice de masse corporelle (kg/m2) 

       Pression artérielle systolique / diastolique (mmHg) 

       Fréquence cardiaque (battements/min) 

       Dyspnée NHYA   I / II / III / IV (%) 

Comorbidités 

       Antécédent de maladie thrombo-embolique veineuse % (n) 

       Insuffisance rénale chronique % (n) 

       Antécédent de néoplasie % (n) 

       Dysthyroïdie % (n) 

       Thrombophilie % (n) 

       % (n) 

Thérapeutiques 

       Antécédent de thrombo-endartériectomie pulmonaire % (n) 

       Traitement anticoagulant % (n) 

                 Rivaroxaban % (n) 

                 Apixaban % (n) 

                 Anti-vitamine K % (n) 

       Traitement spécifique HTAP % (n) 

                 Riociguat % (n) 

                 % (n) 

                 Prostacycline % (n) 

        Traitement diurétique % (n) 

Biologie 

        B-type natriuretic peptide (pg/ml) 

        Troponine (ng/l) 

        Créatinine ( mol/l) 

        Débit de filtration glomérulaire (ml/min/1.73m2) 

 

72 [58.5-75.5] 

44 (7) /56 (9) 

74 [69-82.5] 

165 [162-172] 

27.1 [25-27.3] 

138 [133-150] / 84 [73-90] 

74 [68-90] 

0 / 3 (18%) / 10 (64%) / 3 (18%) 

 

94 (15) 

31 (5) 

19 (3) 

12 (2) 

12 (2) 

6 (1) 

 

6 (1) 

100 (16) 

56 (9) 

38 (6) 

6 (1) 

69 (11) 

69 (11) 

12 (2) 

0 (0) 

56 (9) 

 

426 [228-550] 

33 [17-68] 

97 [76-110] 

65 [48-76] 
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II. Procé  
 
 
 

Au total, 155 vaisseaux ont été revascularisés sur un ensemble de 71 procédures 

a bénéficié médiane de 5 [3-6] procédures 

avec un nombre de 2,2 [1,9-2,7] vaisseaux revascularisés par intervention. Toutes les 

procédures ont été réalisées par technique 

nécessité une angioplastie avec implantation de stent. 

 

contraste iodé, la quantité était limitée avec 157 ml [134-167] par 

procédure. La durée de scopie était de 20,4 minutes [18,7-23,9] par intervention avec une 

e en produit dose*surface à 928,8  [905,7-

1240,5]. 

 

En termes de sécurité, 7 complications sont survenues sur un total de 71 procédures 

(9.8%) chez 6 patients.  

 

, diagnostiqué  

pulmonaire, est survenu au cours de 2 procédures (2,8%). Les patients présentaient un tableau 

dyspnée suivant les 24 heures post-procédure avec 

présence de crépitants et traitées à la 

marquée par la régression rapide des symptômes 

après oxygénothérapie. Aucun recours à un support ventilatoire invasif ni hospitalisation en 

a été nécessaire. 

 

Quatre hémoptysies (5,6%) sont survenues sur le total des interventions. Un patient a 

présenté une extravasation de produit de contraste lors du contrôle angiographique sans 

hémoptysie clinique. Les hémoptysies sont survenues dans les suites immédiates 

ient de faible abondance sans évolution vers des 

tableaux de détresse respiratoire ou de choc hémorragique. Ces complications ont été 

spontanément résolutives dans 2 cas (per-procédure), et ont nécessité une inflation prolongée 

au ballon dans 2 cas. 
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 des procédures 

. A moment des interventions ou 

pendant la période de suivi de 1 mois après la dernière procédure. 

Tableau 6. 

 

 
Les résultats sont exprimés sous forme de médianes et de leurs 25ème et 75ème percentiles pour les 
variables quantitatives et sous forme de pourcentages et du nombre de patients pour les variables 
catégorielles. 
PDS : Produit Dose x Surface / VNI : Ventilation non invasive 

 Valeurs 

  

 

       Nombre total de procédure 

       Nombre de procédure par patient 

       Nombre total de vaisseaux revascularisés 

       Nombre de vaisseaux revascularisés par procédure 

       Quantité de produit de contraste utilisée par procédure (ml) 

       Durée de scopie par procédure (minutes) 

        ) 

       

Complications 

 

       Nombre total de complication % (n) (% par rapport au total des      

procédures) 

       % (n) 

       

ou ventilation mécanique) % (n) 

        Lésions vasculaires artérielles pulmonaires % (n) 

        Hémoptysie per-procédure % (n) 

        Défaillance hémodynamique et/ou ventriculaire droite 

        Insuffisance rénale aigue % (n) 

        Décès 

 

 

71 

5 [3-6] 

155 

2.2 [1.9-2.7] 

157 [134-167] 

20.4 [18.7-23.9] 

928.8 [905.7-1240.5] 

 

 

 

9.8 % (7) 

 

2.8 % (2) 

0 (0) 

 

7 % (5) 

5.6 % (4) 

0 (0) 

0 (0) 

0 (0) 
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III. Suivi 

Une évaluation des paramètres cliniques, biologiques, échocardiographiques et 

hémodynamiques a été réalisée 

les suites de la dernière intervention avec une médiane de suivi de 97 jours [88.5-108]. 

 

1. Données cliniques et biologiques 

 

et dans les suites de la dernière procédure 

pulmonaire retrouve une amélioration des paramètres clinico-biologiques chez 

les patients avec HTAP post-embolique. 

 

Sur le plan clinique, la revascularisation pulmonaire est associée à une diminution 

significative des symptômes de dyspnée avec une baisse du stade NYHA médian de 3 [3-3] 

avant angioplastie à 2 [2-2] au cours du suivi (le détail des classes fonctionnelles NYHA est 

présenté sur le tableau 7 et la figure 8). L fonctionnelle par test de marche 6 

minutes retrouve une amélioration des capacités physiques des patients post-angioplastie 

pulmonaire. Ainsi, la distance totale parcourue au cours du test de marche 6 minutes a 

augmenté de 35 mètres après la prise en charge (307 mètres [231-387] à 342 mètres [288-

412], p=0.006

org au temps 6 minutes se sont améliorées au cours des tests post-angioplastie 

pulmonaire (84% [83-86] à 87% [85-90] ; p=0.004 et stade 5 [3-6] à 3 [2-4] ; p= 0.011). 

 

Sur le plan biologique, le traitement par angioplastie pulmonaire est associé à une 

diminution significative des taux de BNP (426 pg/ml [228-550] à 81 pg/ml [60-173] ; 

p=0.001). La fonction rénale améliorée après traitement avec une diminution 

significative de la créatinine au cours du suivi (97 μmol/L [76-110] à 91 μmol/L [78-100] ; 

p=0,046). Le dosage du taux de troponine avant et dans les suites de la revascularisation 

pulmonaire ne retrouve pas de différence significative. 

 

L -biologiques sont détaillées sur le tableau 7. 
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Tableau 7. Comparaison des données cliniques et biologiques avant et après procédures 

 

Les résultats sont exprimés sous forme de médianes et de leurs 25ème et 75ème percentiles pour les 
variables quantitatives et sous forme de pourcentages et du nombre de patients pour les variables 
catégorielles. 
NYHA : New York Heart Association 
 
 
 
 
 
 
 

 Avant Angioplasties  

Pulmonaires 

Après Angioplasties 

Pulmonaires 

p 

 

Données Cliniques  

      

     Dyspnée (NYHA) 

     Dyspnée (NHYA) I / II / III / IV (%) 

       

     Test de marche 6 minutes (TM6) 

          Distance totale (m) 

          Saturation en oxygène au temps 0 min (%) 

          Saturation en oxygène au temps 6 min (%) 

          Echelle dyspnée (Borg) au temps 0 min 

          Echelle dyspnée (Borg) au temps 6 min 

     

Données Biologiques 

 

      B-type natriuretic peptide (pg/ml) 

      Troponine (μg/mL) 

      Créatinine (μmol/L) 

      Débit de filtration glomérulaire  

(ml/min/1.73m2) 

 

 

 

 

3 [3-3] 

I : 0 (0%) / II : 3 (18%)       

III : 10 (64%) / IV : 3 (18%) 

 

307 [231-387] 

93 [91-96] 

84 [83-86] 

1 [1-2] 

5 [3-6] 

 

 

 

426 [228-550] 

33 [17-68] 

97 [76-110] 

65 [48-76] 

 

 

 

2 [2-2] 

I : 1 (6%) / II : 14 (88%)    

III : 1 (6%) / IV : 0 (0%) 

 

342 [288-412] 

94 [91-96] 

87 [85-90] 

0 [0-0] 

3 [2-4] 

 

 

 

81 [60-173] 

23 [17-51] 

91 [78-100] 

67 [52-78] 

 

 

 

 

 

0.01 

0.01 

 

 

0.006 

0.1 

0.004 

0.024 

0.011 

 

 

 

0.001 

0.504 

0.046 

0.080 
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2. Données échocardiographiques 

 
 

pulmonaire et dans les suites de la revascularisation retrouve une amélioration des paramètres 

morphologiques, fonctionnels et hémodynamiques ventriculaires droits. 

 

on morphologique montre un remodelage ventriculaire dans les suites de la 

revascularisation pulmonaire avec une diminution significative du ratio des diamètres 

ventriculaires droits par rapport aux diamètres ventriculaires gauches (1,27 [1,19-1,35] contre 

1,1 [1,07-1,22] ; p=0,006). On note également une tendance à une diminution du diamètre 

ventriculaire droit dans les suites de la revascularisation (48 mm [46-49] contre 46 mm [41-

49] ; p=0,06). 

 

La 

 

 

paramètres hémodynamiques dans les suites de la revascularisation 

pulmonaire retrouve une baisse significative des PAPs estimées avant traitement à 83,5 

mmHg [70-98] puis à 62 mmHg [57-70] au cours du suivi (p=0,002). De plus, la pression 

atriale droite, e du diamètre de la veine cave inférieure, a diminué 

de manière significative avec une veine cave inférieure dilatée avant traitement à 21 mm [18-

25] retrouvant un diamètre normal à 16 mm [14-18] (p=0,002). 

Parmi les paramètres hémodynamiques, le traitement par angioplastie pulmonaire est associé 

à une augmentation des débits et index cardiaques au cours du suivi après traitement évoluant 

de 4,26 l/min [3,85-5] et 2,4 l/min/m2 [2,3-2,6] à 4,5 l/min [4,1-5,4] et 2,6 l/min/m2 [2,3-2,7] 

(p=0,004 et p=0,01 respectivement). 
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 sont présentés sur le tableau 8. 

 

 

Tableau 8. Comparaison des données échocardiographiques avant et après procédures 

 

Les résultats sont exprimés sous forme de médianes et de leurs 25ème et 75ème percentiles 
pour les variables quantitatives et sous forme de pourcentages et du nombre de patients pour 
les variables catégorielles. 
ITV : Intégrale temps-vitesse 
 

 

 

 Avant Angioplasties 

Pulmonaires 

Après Angioplasties 

Pulmonaires 

p 

 

Données Echocardiographiques  

      

     Diamètre ventriculaire droit (mm) 

     Ratio des diamètres ventriculaires droit/gauche 

     Septum paradoxal, % (n) 

      

     Diamètre veine cave inférieure (mm) 

     Pression artérielle pulmonaire systolique (mmHg) 

     Pic Onde S (cm/s) 

     Tricuspid annular plane systolic excursion 

(TAPSE) (mm) 

     Accélération isovolumique (IVA en m/s2) 

     Indice de Tei 

     ITV sous-pulmonaire (cm) 

     Débit cardiaque (l/min) 

     Index cardiaque (l/min/m2) 

      

     Dysfonction diastolique, % (n) 

               Rapport E/A 

                

 

 

 

48 [46-49] 

1.27 [1.19-1.35] 

86 (13) 

4.03 [3.7-4.22] 

21 [18-25] 

83.5 [70-98] 

11 [9.4-12.5] 

17 [15-19] 

 

1.6 [1.24-1.9] 

0.5 [0.4-0.55] 

12.2 [10.9-14.9] 

4.26 [3.85-5] 

2.4 [2.3-2.6] 

60 [60-65] 

0 (0) 

0.74 [0.62-0.77] 

5.9 [5-7.8] 

 

 

 

46 [41-49] 

1.1 [1.07-1.22] 

60 (9) 

3.7 [3.13-3.8] 

16 [14-18] 

62 [57-70] 

12.7 [11-14.5] 

20 [19-22] 

 

2.05 [1.83-2.25] 

0.45 [0.35-0.5] 

17 [14.5-18.2] 

4.5 [4.1-5.4] 

2.6 [2.3-2.7] 

60 [60-65] 

0 (0) 

0.85 [0.7-1] 

7 [5.7-7.4] 

 

 

 

0.1 

0.006 

0.046 

0.003 

0.002 

0.002 

0.012 

0.004 

 

0.005 

0.045 

0.002 

0.004 

0.01 

1 

1 

0.005 

0.09 
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3. Données hémodynamiques 
 
 
 

 

La comparaison des données hémodynamiques 

pulmonaire et au cours du suivi retrouve une amélioration des paramètres dans les suites de la 

revascularisation. 

 

est associée à une diminution significative des pressions 

artérielles pulmonaires systoliques et moyennes au cours du suivi de 19 mmHg et 9 mmHg 

respectivement (p=0,035 et p=0,03). La pre e de manière 

significative de 6 mmHg (p=0,043). es débits et index cardiaques retrouve une 

tendance à une amélioration dans les suites de la revascularisation pulmonaire évoluant de 4,8 

l/min [3,9-5,3] et 2,2 l/min/m2 [2-2,5] avant traitement à 5,2 l/min [4,7-6,4] et 2,6 l/min/m2 

[2,4-3,7] au cours du suivi (p=0,091 et p=0,075 respectivement). 

 

Cette diminution significative des pressions artérielles pulmonaires associée à une 

augmentation du débit cardiaque sont les conséquences une baisse significative des 

résistances vasculaires pulmonaires de 35%. Les résistances étaient de 8,6 [6,8-10,8] UI 

Wood avant traitement et ont diminué à 5,6 UI Wood [5,1-6,6] au cours du suivi (p=0,018). 

 

Les paramètres hémodynamiques sont présentés sur le tableau 9. 
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Tableau 9. Comparaison des données hémodynamiques avant et après procédures 

 
 

Les résultats sont exprimés sous forme de médianes et de leurs 25ème et 75ème percentiles 
pour les variables quantitatives et sous forme de pourcentages et du nombre de patients pour 
les variables catégorielles. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Avant Angioplasties 

Pulmonaires 

Après Angioplasties 

Pulmonaires 

p 

 

Cathétérisme cardiaque  

      

     Fréquence cardiaque (battements/min) 

     Pression artérielle systolique (mmHg) 

     Pression artérielle diastolique (mmHg)    

     Pression capillaire (mmHg)        

     Pression artérielle pulmonaire moyenne (mmHg) 

     Pression artérielle pulmonaire systolique (mmHg) 

     Pression artérielle pulmonaire diastolique (mmHg) 

     Pression télé-diastolique ventriculaire droite 

(mmHg) 

      

     Débit cardiaque (l/min) 

     Index cardiaque (l/min/m2) 

     Résistances vasculaires pulmonaires (UI Wood) 

 

 

 

73 [69-81] 

137 [132-142] 

80 [74-86.5] 

9 [7-11] 

45 [43.8-47] 

76 [74-82.3] 

27 [23.5-30] 

14 [12-15] 

 

11 [7.5-13.5] 

4.8 [3.9-5.3] 

2.2 [2-2.5] 

8.6 [6.8-10.8] 

 

 

 

 

71 [63-76] 

141 [127-147] 

87 [80-94] 

12 [8.7-15] 

36 [33.5-43.5] 

57 [53.5-74.5] 

23 [18-25] 

11.5 [10-15] 

 

5 [4-7.8] 

5.2 [4.7-6.4] 

2.6 [2.4-3.7] 

5.6 [5.1-6.6] 

 

 

 

0.293 

0.726 

0.401 

0.112 

0.03 

0.035 

0.122 

0.552 

 

0.043 

0.091 

0.075 

0.018 
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       Résistances vasculaires pulmonaires (UI Wood)         Pression artérielle pulmonaire moyenne (mmHg) 
                                       p=0.018                                                                               p=0.03 

 
 
 
 
 
 
                                    BNP (pg/ml)                                                                  Créatinine (μmol/l) 
                                       p=0.001                                                                                p=0.046 

 
 
 

 
 

Figure 7. Evolution des paramètres hémodynamiques et biologiques après angioplastie pulmonaire 
 

 

 Avant angioplastie                 Suivi Avant angioplastie                  Suivi 

Avant angioplastie                 Suivi Avant angioplastie                  Suivi 
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Figure 8. Evolution des stades fonctionnels NYHA après angioplastie pulmonaire 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Avant angioplastie                                    Suivi 

NYHA (p=0.01) 
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Notre étude le 3ème centre 

français réalisant la technique. Nous rapportons les résultats en termes 

sécurité des procédures effectuées chez les patients avec HTAP post-embolique contre-

indiqués à une prise en charge chirurgicale.  

 
Les recommandations actuelles indiquent une prise en charge chirurgicale par 

thrombo-endartériectomie pulmonaire en première intention chez les patients éligibles1. Cette 

 vasculaire pulmonaire avec cependant des taux de 

mortalité péri- 37. Un patient 

sur deux se voit contre indiqué  distale ou de comorbidités. Le 

taux de complications péri-opératoires est en effet de 49.2% sur le registre international 

prospectif37 thrombo-

endartériectomie 

à 3 mois38. 

 

-embolique inéligibles à la 

chirurgie est sombre. Au co

inéligibles à la thrombo-endartériectomie pulmonaire, Riedel et al retrouvent un taux de 

survie de moins de 20% à 2 ans en cas de PAPm supérieures à 50 mmHg.60 De même, en 

évaluant la survie des patients récusés pour la chirurgie sous traitement anticoagulant seul, 

Lewczuk et al. retrouvent un taux de mortalité de plus de 90% à 3 ans lorsque les PAPm sont 

supérieures à 30 mmHg61. 

 

Ainsi, la revascularisation pulmonaire par angioplastie au ballon pourrait être une 

alternative thérapeutique et une opportunité chez les patients avec HTAP post-embolique 

opératoires.   

 

Les résultats rapportés depuis 2012 par les études japonaises et européennes retrouvent 

une amélioration significative sur le plan fonctionnel et hémodynamique. Les études décrivent 

une amélioration de la dyspnée (classe fonctionnelle NYHA) et de la distance au test de 

 100 

mètres42-50
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à une réduction moyenne de 17 mmHg des PAPm42-50 et une réduction des résistances 
47

une amélioration des paramètres fonctionnels et hémodynamiques du ventricule droit ainsi 

 patients revascularisés45,46. 

 

Au cours de notre étude, le traitement par angioplastie pulmonaire est associé à une 

amélioration sur le plan clinique avec une diminution significative et parfois spectaculaire de 

la dyspnée évaluée par la classification fonctionnelle NYHA. On retrouve également une 

augmentation significative des distances parcourues au cours des tests de marche 6 minutes. 

Les paramètres hémodynamiques évalués par échocardiographie transthoracique et 

cathétérisme cardiaque montrent une diminution significative des PAPm de 9 mmHg et des 

résistances vasculaires pulmonaires de 35%. Nos résultats décrivent une tendance à 

présente une efficacité thérapeutique équivalente par rapport aux résultats des autres centres 

de compétence pratiquant la technique. 

 

Neuf patients traités par angioplastie pulmonaire dans notre centre étaient âgés de plus 

 similaire sur le plan clinique et hémodynamique par 

rapport aux patients plus jeunes sans sur risque de complications. Ces résultats sont également 

décrits dans la littérature62. Chez ces patients souvent contre indiqués à la chirurgie, la 

revascularisation par angioplastie pulmonaire représente une alternative thérapeutique 

majeure. 

 
 

Sur un total de 71 procédures, 7 complications sont survenues pendant et au décours 

des angioplasties pulmonaires (9.8% des séances) : Parmi les complications, 4 hémoptysies 

(5,6%) de faible abondance et une extravasation de produit de contraste sans hémoptysie 

clinique. Tous les saignements ont régressé de manière spontanée ou après traitement par 

inflation prolongée au ballon. 

procédures (2.8%) avec bonne évolution sous oxygénothérapie et surveillance clinique. 

. 
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Le taux de complications au cours de notre étude est inférieur à ceux de la littérature. 

En effet, les résultats en termes de sécurité sur 1 408 procédures rapportées par le plus grand 

registre multicentrique japonais retrouvent un taux de complications de 36.3% avec 
63. La mortalité 

dans les 30 jours suivant les interventions est de 3.9%63. 

 

Dans notre étude, 

pulmonaires avec arrêt et/ou réversion complète des anticoagulants. Ce choix a surement 

participé au faible taux de complications hémorragiques. Le risque thrombotique induit par 

balance avec le risque de complications hémorragiques pouvant survenir sous anticoagulants. 

 

 

inférieur à celui des données de la lit

reperfusion est principalement liée à 

avec notamment la limitation du nombre de vaisseaux revascularisés par procédure 

(revascularisation limitée à un lobe 

 dans les centres 

de compétence japonais. Elle est actuellement conseillée car la revascularisation trop brutale 

et trop importante des territoires obstrués favoriserait le 50,51. 

 

FFR (Fractional Flow Reserve) nous a permis de mieux interpréter certaines lésions vues en 

ériser les 

lésions significatives et, en ciblant une amélioration significative (FFR <0.80) mais non 
64-66

de leur développement dans les pathologies coronaires, ces techniques sont des outils qui 

peuvent permettre de mieux comprendre et appréhender les images vues en angiographie. 

Elles rallongent la durée des procédures s

expérience suffisante des interprétations des images 

définitivement. 
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chaque patient (médiane de 5 [3-6] procédures par patient), aucune insuffisance rénale aigue 

157 ml [134-

167] de produit de contraste iodée par procédure. Au cours de notre étude, nous avons même 

retrouvé une amélioration de la fonction rénale au cours du suivi avec une baisse significative 

des taux de créatinine (97 μmol/L [76-110] avant traitement et 91 μmol/L [78-100] au cours 

du suivi ; p=0,046). Ce bénéfice sur la fonction rénale est déjà décrit dans la littérature67. 

-

cardiaque dans les suites de la revascularisation. Le deuxième est la réduction de la 

chez les patients avec hypertension pulmonaire. 

 

 

ge de la technique a nécessité une collaboration active avec le 1er centre français 

(CHU de Grenoble) réalisant les angioplasties pulmonaires depuis 2013. Par ailleurs, à mi-

parcours, Dr Taniguchi, une des équipes japonaises très impliquées dans la 

 

Dans ces conditions et au vu 

la technique  de sécurité. Il nous semble que ces 

échanges sont fondamentaux et que la mise en place de formation ou de « proctoring » pour 

les opérateurs des nouveaux centres voulant réaliser les angioplasties pulmonaires devra être 

un prérequis obligatoire. 

 

 La réalisation des angioplasties pulmonaires dans notre centre a été encadrée par 

charge des patients avant, au cours et au décours des procédures et a participé à une meilleure 

sécurité. La participation des patients au moment des interventions tient également une place 

majeure 

pendant quelques secondes aux moments des dilatations au ballon est nécessaire afin 
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-embolique a été réalisée selon les 
16. Dans notre expérience, cette démarche 

a été marquée par un certain nombre de discordances entre les différents examens 

paracliniques. Chez deux patients, la scintigraphie pulmonaire retrouvait des défects 

perfusionnels lobaires de localisation très discordante avec les lésions retrouvées en 

angiographie pulmonaire sélective. Chez un autre, le scanner thoracique réalisé dans un 

post- lors que la réponse 

à  

La survenue de 

-

important de garder un regard critique sur chaque examen paraclinique et en cas de doute de 

recourir 

centres de compétence HTAP où les dossiers sont vus et analysés par des experts. Le 

nnance 

magnétique et la tomographie par émission de positon pourrait apporter une aide au 

diagnostic de la maladie68,69.  

  

riociguat. Ce traitement recommandé et qui a démontré une efficacité clinique et 

hémodynamique -embolique30 peut représenter un 

première procédure et la fin du suivi chez 72% des patients limitant ainsi ce biais sur 

 

Prochainement  RACE » 

angioplastie pulmonaire comparée au traitement médical par riociguat chez 124 patients 

inéligibles à la chirurgie (ClinicalTrials.gov Identifier: NCT02634203).  
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 artérielle pulmonaire post-embolique est une pathologie de mauvais 

pronostic pouvant concerner . Depuis plusieurs années, 

la prise en charge chirurgicale par thrombo-endartériectomie pulmonaire a été le choix de 

prédilection. Cependant, de nombreux patients restent inéligibles ou présentent des contre-

indications à la chirurgie.  

 

La prise en charge des patients avec HTAP post-embolique non opérables a évolué avec le 

développement et le p au sein des centres de 

compétence

technique notamment par une meilleure reconnaissance des patients répondeurs, un meilleur 

diagnostic de la maladie post-

-vasculaire.  

 

Au cours de notre expérience, nous avons montré la faisabilité de la technique 

ie pulmonaire dans la prise en charge de -embolique avec des 

résultats en termes s aux autres centres de compétence. 

 

À  remplacement valvulaire aortique percutané (TAVI) en 

cardiologie dans les maladies aortiques, la tec

proposée en première intention chez tous les patients bons candidats. Le recours à cette 

technique devrait être considéré comme une stratégie thérapeutique établie pour les patients 

inopérables. Ainsi, le réce hypertension pulmonaire à Nice en 

2018 recommande une prise en charge par angioplastie pulmonaire en complément des 

thérapeutiques médicamenteuses chez les patients avec HTAP post-embolique inopérables. 

Cette prise en charge doit être réalisée dans des centres de compétence offrant une approche 

diagnostique et thérapeutique par des équipes multidisciplinaires. 
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RESUME 
 
 
Introduction / Objectifs : thromboembolique veineux aigu, 1 à 6% 

des patients développent une hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) post-embolique. Le 

traitement de choix -embolique est la chirurgie par thrombo-endartériectomie 

pulmonaire. Cependant, un patient sur deux est inéligible ou présente des contre-indications 

au traitement chirurgical. La revascularisation pulmonaire par angioplastie au ballon est une 

alternative thérapeutique chez ces patients. étude est de décrire notre 

expérience locale de la mise en pla oplastie pulmonaire et de comparer nos 

. 

 

Méthodes : Les patients traités par angioplasties pulmonaires avaient un diagnostic certain 

-embolique et étaient inéligibles au traitement chirurgical. Les patients 

traitements anticoagulants. Un recueil des données cliniques, biologiques et hémodynamiques 

a été réalisé avant la première procédure et à distance du traitement. Les données relatives au 

déroulement des interventions et les possibles complications ont été relevées au moment des 

procédures et au cours du suivi. 

 

Résultats :  ont été réalisées 

chez 16 patients. -6] procédures avec un 

nombre de 2,2 [1,9-2,7] vaisseaux revascularisés par intervention. Sur une médiane de suivi 

de 97 jours [88.5-108], la revascularisation pulmonaire est associée à une amélioration des 

symptômes de dyspnée avec une baisse du stade fonctionnel NYHA (p=0.01) et une 

augmentation de 35 mètres de la distance parcourue au cours du test de marche 6 minutes 

(p=0.006 diminution significative des taux de BNP 

(426 pg/ml [228-550] à 81 pg/ml [60-173] ; p=0.001) et une amélioration de la fonction 

rénale (p=0,046). Les données échocardiographiques montrent une amélioration des 

paramètres morphologiques, fonctionnels et hémodynamiques ventriculaires droits au cours 

artérielles pulmonaires systoliques et moyennes de 19 mmHg et 9 mmHg respectivement 

(p=0,035 et p=0,03). Au cours du suivi, nous retrouvons une baisse significative des 

résistances vasculaires pulmonaires de 35% (p=0.018).  
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En termes de sécurité, 7 complications sont survenues sur un total de 71 procédures (9,8%). 

apidement résolutifs ont 

été diagnostiqués au décours des interventions. Aucun décès ni complication grave ne sont 

survenus au moment des procédures ou durant la période de suivi. 

 

Conclusion : Au cours de notre mise au point initiale, nous avons montré la faisabilité de la 

-embolique 

inéligible à la chirurgie avec des résultats en termes s à 

ceux décrits dans la littérature. 
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ABSTRACT 
 
 
Introduction / Purpose: After an acute pulmonary embolism, 1 to 6% of patients may 

develop post-embolic pulmonary arterial hypertension (PAH). To date, the treatment of 

choice for post-embolic PAH is pulmonary thromboendarterectomy surgery. However, one in 

two patients is ineligible to surgical treatment. Pulmonary revascularization by balloon 

angioplasty is an emerging therapeutic alternative in these patients. The purpose of this study 

is to describe our first local experience with pulmonary angioplasty and to compare our 

results in terms of efficacy and safety with those of the literature. 

 

Methods: Patients treated with pulmonary angioplasty had a definitive diagnosis of post-

embolic PAH and were not eligible for surgical treatment. The patients benefited from several 

sessions of pulmonary angioplasty. Anticoagulant treatments were stopped. Clinical, 

biological and hemodynamic data were collected before and after the last intervention. 

Complications were reported during the procedures and follow-up. 

 

Results: Since December 2016, 71 pulmonary angioplasty procedures have been performed in 

16 patients. Each patient received a median of 5 [3-6] procedures with 2.2 [1.9-2.7] vessels 

revascularized per procedure. On a median follow-up of 97 days [88.5-108], pulmonary 

revascularization was associated with improvement in symptoms of dyspnea with a decrease 

in NYHA functional status (p = 0.01) and a 35-meter increase in 6 minutes walk test (p = 

[228-5 -173], p=0.001) and an improvement in renal function (p = 0.046).  

Echocardiographic data show an improvement in right ventricular morphological, functional 

and hemodynamic parameters during follow-up. The hemodynamic assessment found a 

significant decrease in systolic and mean pulmonary arterial pressures of 19 mmHg and 9 

mmHg respectively (p = 0.035 and p = 0.03). During follow-up, we found a significant 

decrease in pulmonary vascular resistances by 35% (p = 0.018). 

In terms of safety, 7 complications occurred out of a total of 71 procedures (9.8%). Four non-

severe haemoptysis (5.6%) during the procedure and 2 reperfusion edema after the procedure. 

No deaths or serious complications occurred during the procedures or during the follow-up 

period. This complication rate is lower than that described in the literature 
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Conclusion: Under certain conditions, we demonstrate the feasibility of implementing the 

pulmonary angioplasty technique in the management of post-embolic PAH ineligible for 

surgery with results in terms of efficacy and safety similar to those described in the literature. 
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ABREVIATIONS (1/2) 

 
ACC  American College of Cardiology 
 
BNP   B-type natriuretic peptide 
 
CHU  Centre hospitalier universitaire  
 
CRP  C-reactive protein 
 
ECG  Electrocardiogramme 
 
ESC  European Society of Cardiology 
 
ETT  Echocardiographie trans-thoracique 
 
FEVG   
 
FFR  Fractional Flow Reserve 
 
HTAP  Hypertension artérielle pulmonaire 
 
IMC  Indice de masse corporelle 
 
ITV  Intégrale temps-vitesse 
 
IVA  Accélération iso-volumique 
 
IVUS  Echographie endovasculaire 
 
MTEV  Maladie thromboembolique veineuse 
 
NYHA  New York Heart Association 
 
OCT  Tomographie par cohérence optique 
 
OMS  Organisation mondiale de santé 
 
PAPm  Pression artérielle pulmonaire moyenne 
 
PAPO  Pression artérielle pulmonaire  
 
PAPs  Pression artérielle pulmonaire systolique 
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ABREVIATIONS (2/2) 
 

 
 
PDS  Produit Dose*Surface 
 
PEPSI  Pulmonary Edema Predictive Scoring Index 
 
TAPSE Tricuspid annular plane systolic excursion 
 
TM6  Test de marche 6-minutes 
 
VD  Ventricule droit 
 
VG  Ventricule gauche 
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Annexe 1  1/2 (CHU de Nice) 
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Annexe 1 : Protocole  2/2 (CHU de Nice) 
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Annexe 2  
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Annexe 3 : Segmentation artérielle pulmonaire selon Cabrol. 
Pressions  tailles des ballons utilisés pour chaque segment. 
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