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1 - INTRODUCTION 

 

La syncope est un signe clinique peu fréquent dans  l’embolie pulmonaire aiguë. Elle 

survient entre 4,2 et 16% des cas d’embolie pulmonaire [1 - 12]. Parmi les signes cliniques de 

l’embolie pulmonaire, la dyspnée respiratoire, la douleur thoracique et l’hémoptysie sont les 

signes les plus fréquents [1]. La syncope est généralement un signe associé à ces 

symptômes. 

L’embolie pulmonaire est une cause rare des syncopes. Seul 1 à 2,3% des syncopes 

sont dues à une embolie pulmonaire selon certaines études [13 - 15]. Une seule a objectivé 

une prévalence plus importante. Elle est retrouvée chez un patient sur six hospitalisé pour 

un premier épisode de syncope [16].  Selon cette étude, 67,1% des embolies pulmonaires 

syncopales seraient des embolies pulmonaires proximales. En effet la syncope se 

manifesterait suite à l’obstruction brutale des artères les plus proximales dans l’embolie 

pulmonaire [10, 17, 18]. D’autres études ont objectivé aucune association entre la syncope 

et la localisation proximale des embolies pulmonaires [9, 18, 19].  

La présentation clinique de l’embolie pulmonaire est variable. Cela peut aller d’une 

forme asymptomatique à une instabilité hémodynamique voire le décès [20]. L’embolie 

pulmonaire grave peut en effet entraîner une défaillance ventriculaire droite, responsable 

d’une hypoperfusion cérébrale à l’origine d’une syncope [21]. On pourrait croire de ce fait 

que la syncope est un facteur de mauvais pronostic dans l’embolie pulmonaire. Plusieurs 

études ont montré que la présence de la syncope était associée à une forte mortalité dans 

l’embolie pulmonaire [10, 21, 22]. D’autres ont objectivé aucune association [2, 3, 4, 12, 18, 

19, 23, 24]. Une seule étude a montré une plus faible mortalité dans les embolies 

pulmonaires syncopales [9]. 

La valeur clinique de la syncope reste ce jour très controversée dans l’embolie 

pulmonaire aiguë.  
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2 - MATERIELS ET METHODE 

 

2.1 – Objectifs de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique descriptive et pronostique ayant 

pour objectif principal d’évaluer l’impact de la présence d’une syncope amenant au 

diagnostic d’une EP chez les patients admis dans un service d’urgence en comparant les 

embolies pulmonaires syncopales et les embolies pulmonaires non syncopales : 

 Sur la présentation clinique et paraclinique 

 Sur la traduction scanographique  

 Sur les récidives thromboemboliques 

 Sur la survie à un an. 

Le deuxième objectif est de déterminer différents profils cliniques dans le groupe des 

embolies pulmonaires syncopales à partir des mêmes variables que l’étude de Zhang et al. 

[12]. Le but est d’identifier un ou plusieurs profils cliniques prédictifs d’une mortalité plus 

élevée.  

Le troisième objectif de notre travail est d’évaluer l’impact de la localisation  proximale 

des embolies pulmonaires aiguës sur le tableau clinique, paraclinique, scanographique ainsi 

que sur la mortalité à un an en comparant les embolies pulmonaires proximales et les 

embolies pulmonaires distales. 
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2. 2 – Recueil des données : 

 Nous avons inclus des patients âgés de plus de 18 ans présentant une embolie 

pulmonaire aiguë lors de leur première admission aux Urgences Adultes du CHU de 

CLERMONT-FERRAND et  confirmée par l’angio-scanner thoracique. Les patients ont été 

identifiés à partir du système informatique du CHU Gabriel MONTPIED selon le codage de 

l’embolie pulmonaire et de la thrombose veineuse profonde de la CIM - 10 : 

 I26.9 Embolie pulmonaire sans mention cœur pulmonaire aiguë 

 I26.9 Embolie pulmonaire avec mention cœur pulmonaire aiguë  

 I80.3 Phlébite et thrombophlébite 

La syncope est définie par une perte de connaissance, à début rapide, de durée 

généralement brève, spontanément résolutive, s’accompagnant d’une perte de tonus 

postural, avec un retour rapide à un état de conscience normal. Elle est due à une 

hypoperfusion cérébrale globale et passagère [25]. 

La détermination du caractère syncopal de l’embolie pulmonaire a été faite à partir de la 

lecture des comptes-rendus d’hospitalisation en médecine post-urgence. Ont été considérés 

comme embolies pulmonaires syncopales les chutes chez les personnes âgées, les malaises 

avec perte de connaissance, les troubles de la vigilance sans anomalies cérébrales au 

scanner.  

 L’embolie pulmonaire spontanée est définie comme l’absence de facteur de risque 

thromboembolique pouvant expliquer l’accident thromboembolique. Il s’agit des 

traumatismes, de la chirurgie, des cancers, de la grossesse et du post-partum de moins de 

trois mois de l’évènement thromboembolique, de l’immobilisation (décubitus dorsal de plus 

de trois jours consécutifs) de moins d’un mois de l’incident thromboembolique [26]. 

Nous avons recueilli les données démographiques, cliniques, biologiques, 

électrocardiographiques, scanographiques ainsi que les récidives thromboemboliques. Pour 

la survie, nous avons relevé les dates du diagnostic de l’EP et  les dates de décès ainsi que les 

dates des dernières nouvelles à partir des dossiers médicaux.  Nous avons recherché les 

dates de décès manquantes dans les registres de l’INSEE.  
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Les index de masse corporelle, les scores PESI ainsi que les index de choc ont été 

calculés rétrospectivement pour chaque patient. Un index de choc > 0,9 est associé à un état 

de choc sévère et à des taux de mortalité plus élevés [27]. Nous avons  retenu ce seuil pour 

l’index de choc pour définir une instabilité hémodynamique. 

Nous avons tenu en compte dans notre recueil des données la présence de 

traitements à effet hypotenseurs à savoir les bêta-bloquants, les inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion, les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 2, les diurétiques, les anti-

hypertenseurs centraux, la lévodopa, la carbidopa, la rasagiline, l’entacapone, la 

rivastigmine, les alphabloquants et les dérivés nitrés. 

Concernant les données scanographiques, nous avons retenu la localisation artérielle 

la plus proximale du thrombus. Les embolies pulmonaires proximales regroupent les 

embolies pulmonaires tronculaires et lobaires. Les EP segmentaires et sous segmentaires 

sont considérées comme des embolies pulmonaires distales. Les angioscanners thoraciques 

ont  été relus afin de mesurer le rapport VD/VG à partir de la coupe axiale des quatre cavités 

cardiaques. Ce dernier reflète une dysfonction ventriculaire droite lorsqu’il est supérieur ou 

égale à 0,9 [28]. L'administration d'une fibrinolyse a également été recueillie dans notre 

étude. 

Nous n’avons pas eu besoin de l’accord du comité d’éthique puisque c’est une étude 

rétrospective. 

2. 3 – Analyse statistique : 

Toutes les analyses ont été réalisées en formulation bilatérale pour un risque 

d'espèce de 5% par le logiciel Stata (version 15, StataCorp, College Station US). Une 

différence a été considérée comme statistiquement significative quand le degré de 

signification (p) était inférieur à 0,05 (risque α=5%). La population est décrite par des 

effectifs et pourcentages associés pour les variables catégorielles d’une part, et d’autre part 

par la moyenne (+/- écart-type associé) pour les variables continues. Les comparaisons entre 

groupes indépendants ont été réalisées par test t de Student ou test de Mann-Whitney (si 

données non normalement distribuées) pour les variables continues. Les comparaisons entre 

groupes concernant les variables catégorielles ont été réalisées par le test du Chi2 ou le cas 
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échéant par le test exact de Fisher. En situation multivariée, des modèles de régression 

logistique ont été mis en œuvre en considérant comme variable dépendante la présence de 

syncope (puis le caractère proximal  de l'EP), et comme covariables d'ajustement les 

paramètres retenus au regard des résultats de l'analyse univariée et de leur pertinence 

clinique. Les résultats de ces modèles sont présentés sous forme d'hazard ratios avec leur 

intervalle de confiance à 95%. 

L'analyse de survie à un an a été réalisée en prenant comme début de suivi la date de 

diagnostic de l'EP et comme évènement soit le décès ou soit la date des dernières nouvelles. 

Des courbes de survie ont été réalisées selon la méthode de Kaplan Meier et les 

comparaisons entre groupes ont été réalisées à l'aide du test du Log-Rank. Une analyse 

multivariée de la survie comprenant vingt-trois variables sélectionnées pour leur pertinence 

clinique ou statistique en analyse univariée a été réalisée à l'aide d'un modèle de Cox pour 

identifier les facteurs pronostiques de la survie à un an dans les embolies pulmonaires. Les 

résultats sont représentés sous forme de Hazard ratios avec leur intervalle de confiance à 

95%. 

Afin de déterminer des profils de patients avec une EP syncopale, une analyse en 

composante principale mixte a été réalisée en considérant les neuf critères de l’étude de 

Zhang et al. (âge, IMC, sexe, maladies cardiaques chroniques, pouls, pression artérielle 

systolique, fréquence respiratoire, cancer actif, chirurgie récente ou traumatisme), suivie 

d'une classification hiérarchique sur les principales composantes. Les maladies cardiaques 

chroniques regroupent les cardiopathies ischémiques, l’AC/FA, l’HTAP, les insuffisances 

cardiaques chroniques. Quatre groupes ont ainsi été constitués puis décrits au regard de 

leurs critères sociodémographiques, cliniques et paracliniques. 
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3 - RESULTATS 

 

Nous avons récupéré une liste de 2087 patients admis entre janvier 2007 et janvier 

2019 aux Urgences Adultes du CHU de CLERMONT- FERRAND à partir du codage de l’embolie 

pulmonaire et de la thrombose veineuse profonde de la CIM-10. Nous avons exclu 384 

patients pour ne retenir que 1703 patients avec une embolie pulmonaire aiguë confirmée 

par l’Angioscanner thoracique. Parmi les patients inclus, on compte  1447 (85%) embolies 

pulmonaires non syncopales et 256 (15%) embolies pulmonaires syncopales d’une part, et 

d’autre part 975 (57%) embolies pulmonaires proximales et 728 (43%) embolies pulmonaires 

distales. Le diagramme de flux (figure 1) décrit les différentes modalités de sélection de la 

population de l’étude. 

Parmi les exclus, 22 patients avaient des phlébites sans embolie pulmonaire. Vingt 

avaient une embolie pulmonaire chronique. Cent vingt–cinq avaient une embolie 

pulmonaire aiguë confirmée soit par scintigraphie pulmonaire soit par l’échographie 

cardiaque transthoracique. Une seule embolie pulmonaire confirmée par l’angioscanner 

thoracique n’a pas été prise en compte dans notre  travail en raison d’importantes données 

manquantes. Pour certains patients, nous n’avons pas eu l’accès aux angioscanners 

thoraciques qui ont été réalisés dans les hôpitaux périphériques du CHU de CLERMONT-

FERRAND.  

Par ailleurs 145 dossiers médicaux ont été côtés à tort à partir du codage de l’embolie 

pulmonaire de la CIM 10. Parmi eux, dix-neuf patients avaient une embolie pulmonaire de 

forte probabilité clinique sans confirmation par l’imagerie. Trente-quatre patients avaient 

une suspicion d’embolie pulmonaire infirmée par l’imagerie. Quatre-vingt deux patients avec 

des antécédents de maladie thromboembolique veineuse étaient hospitalisés dans le service 

de médecine post-urgence pour un autre motif que l’embolie pulmonaire. Enfin 10 patients 

présentaient ni embolie pulmonaire aiguë, ni phlébite aiguë et ni antécédents de maladie 

thromboembolique veineuse. 
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Patients identifiés 
avec le codage de la 

CIM-10 (n = 2087) 

EP syncopales 
(n = 256, 15%) 

EP non syncopales 
(n = 1447, 85%) 

Patients exclus 
(n = 384) 

EP exclus (n = 217) 

Patients diagnostiqués avec une EP 
confirmée par l’Angio-scanner thoracique 

(n = 1703) 

EP chroniques (n = 20) 

EP avec Angioscanners thoraciques non 
accessibles (n = 71) 

EP diagnostiquées par ETT (n = 8) 

EP diagnostiquées par la scintigraphie 
pulmonaire (n =117) 

EP avec données manquantes (n = 1) 

Figure 1 : Diagramme des flux de la population de l’étude 

Erreurs de codage (n = 145) 

TVP sans EP (n = 22) 

EP proximales 
(n = 975, 57%) 

EP distale  
(n = 728, 43%) 
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3.1. Etude de la comparaison des embolies pulmonaires syncopales versus 
embolies pulmonaires non syncopales : 

  

3. 1. 1. Caractéristiques démographiques et comorbidités des embolies 
pulmonaires syncopales et des embolies pulmonaires non syncopales: 

 

Les embolies pulmonaires syncopales sont plus importantes chez les femmes (62,11 

vs 49,9% ; p < 0,001) et les sujets âgés (75,6 ± 13,2 vs 66,7 ± 18 ; p < 0,001). Ce sont des 

patients avec un IMC plus faible (26,2 ± 5,2 vs 27,5 ± 5,8 ; p = 0,002), diabétiques de type 2 

(19,53% vs 11,96% ; p = 0,001) et prenant au moins un traitement à effet hypotenseur 

(65,63% vs 52,18% ; p < 0,001) (cf Tableau 1) 
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Tableau 1 : Caractéristiques démographiques et comorbidités des embolies pulmonaires 
syncopales et des embolies pulmonaires non syncopales 

 EP syncopale 
(n=256, 15%) 

EP non syncopale 
(n=1447, 85%) 

Valeur de p 
(p < 0,05) 

Caractéristiques démographiques    
    

Age moyen ± écart type 75,6 ± 13,2 66,7 ± 18 <0,001 
Sexe féminin, n(%) 159 (62,11) 722 (49,9) <0,001 

IMC moyen ± écart type, kg/m² 26,2 ± 5,2 27,5 ± 5,8 0,002 
    

Antécédents, n (%)    
    

TVP 36 (14,06) 195 (13,48) 0,562 
EP 10 (3,91) 77 (5,32) 0,562 

EP + TVP 13 (5,08) 98 (6,77) 0,562 
Diabète de type 2 50 (19,53) 173 (11,96) 0,001 

AC/FA 18 (7,03) 73 (5,04) 0,193 
BPCO 25 (9,77) 114 (7,88) 0,309 
DDB 2 (0,78) 14 (0,97) 1 

Asthme 10 (3,91) 70 (4,84) 0,516 
Fibrose pulmonaire, séquelle tuberculose 1 (0,39) 14 (0,97) 0,713 

AVC 24 (9,38) 105 (7,26) 0,238 
Cardiopathie ischémique 29 (11,33) 138 (9,54) 0,374 

ICC 8 (3,13) 46 (3,18) 0,964 
IRespC 11 (4,30) 43 (2,97) 0,265 
MHC 2 (0,78) 21 (1,45) 0,561 
MRC 10 (3,91) 49 (3,39) 0,675 

Varices 32 (12,5) 169 (11,68) 0,708 
AOMI 6 (2,34) 70 (4,84) 0,075 

Connectivite 2 (0,78) 20 (1,38) 0,762 
HTAP 6 (2,34) 24 (1,66) 0,438 

Thrombophilie 1 (0,39) 54 (3,73) 0,005 
    

Traitement habituel, n(%)    
Traitement à effet hypotenseur 168 (65,63) 755 (52,18) <0,001 

Cancer actif, n(%)    
 37 (14,45) 241 (16,66) 0,38 
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3. 1. 2. Présentation clinique et biologique des embolies pulmonaires 
syncopales et des embolies pulmonaires non syncopales: 

 

Les embolies pulmonaires syncopales sont moins symptomatiques. Les patients ont  

moins de douleur thoracique (19,53% vs 44,51% ; p < 0,001), moins de toux (5,86% vs 

15,89% ; p < 0,001), moins de douleur unilatérale de jambe (10,55% vs 24,88% ; p < 0,001), 

moins de dyspnée (50,78% vs 67,93% ; p < 0,001). Ils désaturent plus en AA avec deux points 

de saturation en moins comparés aux patients du groupe des embolies pulmonaires non 

syncopales (90,6 ± 6,1 vs 92,8 ± 5,7 ; p < 0,001).  Ils sont hypotendus avec des tensions 

artérielles systolique et diastolique plus basses (PAS = 131,3 ± 27,2 vs 135,7 ± 22,4 ; p = 0,013 

/ PAD = 74,8 ± 16,6 vs 77,7 ± 14,8 ; p = 0,003). Sur le plan biologique, la fonction rénale est 

plus altérée dans le groupe syncopal (CKDEPI en mL/min = 68,67 ± 20,9 vs 78,9 ± 24,2 ; p < 

0,001). Les marqueurs de souffrance myocardique sont plus élevés (troponinémie en µg/L = 

0,754 ± 6,23 vs 0,415 ± 9,75 ; p < 0,001 et ProBNP en ng/L = 3317,5 ± 6111,7 vs 2347,2 ± 

5165,1 ; p < 0,001). Les D-Dimères sont aussi plus élevés (8104,7 ng/mL ± 9387,6 vs 5886,6 

ng/mL ± 7982,2 ; p < 0,001) dans les embolies pulmonaires syncopales. (cf Tableau 2) 

On notera une différence statistiquement significative pour le score de Glasgow et la 

température des patients à l’admission. Mais la différence des moyennes entre les deux 

groupes n’est pas cliniquement pertinente pour ces deux variables.  
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Tableau 2 : Présentation clinique et biologique des embolies pulmonaires syncopales et des 
embolies pulmonaires non syncopales 

 
N EP syncopale N EP non 

syncopale 

Valeur de 
p  

(p < 0,05) 
Symptômes, n (%)      

      
Dyspnée 256 130 (50,78) 1447 983 (67,93) <0,001 

Douleur thoracique 256 50 (19,53) 1447 644 (44,51) < 0,001 
Douleur unilatérale de jambe 256 27 (10,55) 1447 360 (24,88) < 0,001 

Toux 256 15 (5,86) 1447 230 (15,89) < 0,001 
Hémoptysie 256 6 (2,34) 1447 60 (4,15) 0,168 

      
Constantes (moyens ± écart 

type) 
     

      
PAS en mmHg 256 131,3 ± 27,2 1447 135,7 ±22,4 0,013 
PAD en mmHg 256 74,8 ± 16,6 1447 77,7 ± 14,8 0,003 

FC en bpm 256 90,5 ± 20,3 1447 91,2 ± 20,3 0,580 
Index de choc 256 0,732 ± 0,28 1447 0,695 ± 0,22 0,209 

FR en cpm 256 21,6 ± 5,42 1447 21,7 ± 5,5 0,929 
SpO2 en AA 251 90,6 ± 6,1 1429 92,8 ± 5,7 < 0,001 

CSG 256 14,5 ± 1,7 1447 14,9 ± 0,51 0,001 
Température en °C 256 36,86 ± 0,76 1447 37,1 ± 0,63 < 0,001 

      
Biologie (moyenne ± écart 

type)      

Créatininémie en µg/L 255 85,93 ± 32,1 1439 82,15 ± 29,35 0,015 

CKDEPI en mL/min  255 68,67 ± 20,9 1439 78,9 ± 24,2 < 0,001 

DDimère en ng/mL 174 8104,7±9387,6 1096 5886,6 ± 7982,2 < 0,001 

Troponinémie en µg/L 242 0,754 ± 6,23 1311 0,415 ± 9,75 < 0,001 

ProBNP en ng/L 215 3317,5 
±6111,7 1195 2347,2 ± 5165,1 < 0,001 
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3. 1. 3. Présentation scanographique et électrocardiographique des 
embolies pulmonaires syncopales et des embolies pulmonaires non 
syncopales: 

 

Les embolies pulmonaires syncopales présentent moins d’infarctus pulmonaire 

(16,8% vs 23,43% ; p = 0,019) et d’épanchement pleural (17,97% vs 24,81% ; p = 0,018) à 

l’angioscanner thoracique. Le rapport VD/VG est plus fréquemment augmenté (76,95% vs 

67,66% ; p = 0,003). Il y a aucune différence significative mise en évidence concernant la 

localisation du thrombus entre les groupes « syncopal » et « non syncopal » (p > 0,05) (cf 

Tableau 3) 

 

Tableau 3 : Caractéristiques scanographiques des embolies pulmonaires  syncopales et des 
embolies pulmonaires non syncopales 

 EP syncopale 
(n = 256, 15%) 

EP non syncopale 
( n = 1447, 85%) 

Valeur de p  
(p < 0,05) 

Eléments scanographiques    
    

Infarctus pulmonaire, n(%) 43 (16,80) 339 (23,43) 0,019 
Epanchement pleural, n (%) 46 (17,97) 359 (24,81) 0,018 
VD/VG moyen ± écart type 1,135 ± 0,367 1,067 ± 0,331 0,001 

VD/VG > 0,9, n (%) 197 (76,95) 979 (67,66) 0,003 
    

Localisation, n (%)    
    

Tronculaire 64 (25) 276 (19,07) 0,121 
Lobaire 83 (32,42) 552 (38,15) 0,121 

Segmentaire 91 (35,55) 523 (36,14) 0,121 
Sous segmentaire 18 (7,03) 96 (6,63) 0,121 

Proximale 147 (15,08) 828 (84,92) 0,952 
Distale 109 (14,97) 619 (85,03) 0,952 
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Les anomalies électrocardiographiques sont plus fréquentes dans les embolies 

pulmonaires syncopales. L’arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire est le trouble du 

rythme cardiaque le plus souvent objectivé dans le groupe « syncopal » (10,16% vs 5,82% ; p 

= 0,009).  Ce sont souvent des patients qui présentent des troubles de la conduction intra-

cardiaque à type de bloc de branche droit (28,13% vs 19,11% ; p = 0,001) avec fréquemment  

un aspect de S1Q3 à l’ECG (16,02% vs 11,22% ; p = 0,029) et des troubles de la repolarisation 

dans les territoires précordiaux objectivés par la présence d’onde T négatives de V1 à V4 

(21,88% vs 15,58% ; p = 0,012). (cf Tableau 4) 

Les patients porteurs de pace maker font des formes syncopales le plus souvent en 

cas d’embolie pulmonaire (2,34% vs 0,83% ; p = 0,042). 

 

Tableau 4 : Caractéristiques électrocardiographiques des embolies pulmonaires syncopales 
et des embolies pulmonaires non syncopales 

Variables, n (%) N EP syncopale N EP non syncopale Valeur de p 
(p< 0,05) 

      
ECG sinusal 256 223 (87,11) 1444 1349 (93,42) < 0,001 

      
AC/FA 256 26 (10,16) 1444 84 (5,82) 0,009 

      
Pace maker 256 6 (2,34) 1444 12 (0,83) 0,042 

      
BBD 256 72 (28,13) 1444 276 (19,11) 0,001 

      
S1Q3 256 41 (16,02) 1444 162 (11,22) 0,029 

      
Onde T négatives de V1 à V4 256 56 (21,88) 1444 225 (15,58) 0,012 

      
ST+ en D2, D3 et aVF 256 1 (0,39) 1444 3 (0,21) 0,48 

      
Onde Q en D2, D3 et aVF 256 9 (3,52) 1444 31 (2,15) 0,183 
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3. 1. 4. Gravité, présentation de la MTEV et fibrinolyse des embolies 
pulmonaires syncopales et des embolies pulmonaires non syncopales : 

 

Les embolies pulmonaires syncopales sont généralement des embolies pulmonaires 

spontanées (70,7% vs 61,92% ; p = 0,007) et graves avec des scores PESI élevés. De ce fait on 

retrouve plus de fibrinolyses dans ce groupe (4,3% vs 2,21% ; p = 0,05) ( cf tableau 5) 

 

Tableau 5 : Thrombolyse, présentation et sévérité des embolies pulmonaires syncopales et 
des embolies pulmonaires non syncopales 

 EP syncopale 
(n = 256, 15%) 

EP non syncopale 
(n=1447, 85%) 

Valeur de p 
(p < 0,05) 

Présentation    
EP isolée 118 (46,09) 656 (45,34) 0,822 
EP +TVP 138 (53,91) 791 (54,66) 0,822 

EP spontanée 181 (70,7) 896 (61,92) 0,007 
EP provoquée 75 (29,3) 551 (38,08) 0,007 

    
PESI    

Classe 1 : ≤ 65 points 10 (3,91) 300 (20,73) < 0,001 
Classe 2 : 66 – 85 points 57 (22,27) 366 (25,29) < 0,001 

Classe 3 : 86 – 105 points 63 (24,61) 345 (23,84) < 0,001 
Classe 4 : 106 – 125 points 43 (16,80) 229 (15,83) < 0,001 

Classe 5 : > 125 points 83 (32,42) 207 (14,31) < 0,001 
    

PESI simplifié    
sPESI = 0 65 (25,39) 586 (40,5) < 0,001 
sPESI ≥ 1 191 (74,61) 861 (59,5) < 0,001 

    
Fibrinolyse 11 (4,3) 32 (2,21) 0,05 
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3. 1. 5. Récidives thromboemboliques des embolies pulmonaires 
syncopales et des embolies pulmonaires non syncopales : 

 

Le caractère « syncopal » n’est pas un facteur prédictif de récidive 

thromboembolique (p =1).  

 

Tableau 6 : Récidives thromboemboliques des embolies pulmonaires syncopales et des 
embolies pulmonaires non syncopales 

 N EP syncopale 
n (%) 

N EP non syncopale 
n (%) 

Valeur de p 

Récidive M1      
aucune 180 180 (100) 1115 1109 (99,46) 1 

TVP 180 0 (0) 1115 3 (0,27) 1 
EP 180 0 (0) 1115 3 (0,27) 1 

      
Récidive M3      

aucune 167 167(100) 1046 1044 (99,81) 1 
TVP 167 0 (0) 1046 1 (0,1) 1 
EP 167 0 (0) 1046 1 (0,1) 1 

      
Récidive M6      

aucune 146 146 (100) 954 952 (99,79) 1 
EP 146 0 (0) 954 2 (0,21) 1 

      
Récidive M12      

aucune 128 128 (100) 821 818 (99,63) 1 
EP 128 0 (0) 821 3 (0,37) 1 
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3. 1. 6. Analyse multivariée des facteurs associés à l’embolie 
pulmonaire syncopale : 

  

L’âge avancé est un facteur favorisant la forme syncopale dans les embolies 

pulmonaires. Les patients âgés entre 65 et 80 ans (OR = 2,05 [1,37 – 3,06], p < 0,001) ainsi 

que  les patients de plus 80 ans (OR =1,82 [1,22 – 2,86], p = 0,004) font plus de syncope que 

les patients de moins de 65 ans dans les embolies pulmonaires.  

Les embolies pulmonaires syncopales sont pauci-symptomatiques. Ils sont 3,47 fois 

moins dyspnéiques (OR = 0,29 [0,21 – 0,40], p < 0,001). Ils présentent 2,8 fois moins de 

douleur thoracique (OR= 0,36 [0,25 – 0,51], p < 0,001) et 2,78 fois moins de douleur 

unilatérale de jambe (OR = 0,36 [0,23 – 0,56], p < 0,001). Ils toussent 2,44 fois moins (OR = 

0,41 [0,23 – 0,72], p = 0,002). En revanche ils ont deux fois plus de risque de présenter une 

SpO2 en AA inférieure ou égale à 90% (OR = 2,01 [1,41 – 2,85], p < 0,001). 

En analyse multivariée, le sexe, les D-Dimères ainsi que les marqueurs biologiques 

cardiaques et le rapport scanographique VD/VG ressortent comme facteur non associés 

significativement à la forme syncopale  de l’embolie pulmonaire.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

Variables Odd Ratio [IC 95%] 
Valeur de p 
(p < 0,05) 

   

65 ans < âge < 80ans 2,05 [1,37 – 3,06] <0,001 

Age > 80 ans 1,87 [1,22 -2,87] 0,004 

Sexe masculin 0,80 [0,59 – 1,09] 0,16 

SpO2 ≤ 90% en AA 1,97 [1,38 – 2,8] < 0,001 

Dyspnée 0,29 [0,21 – 0,41] <0,001 

Douleur thoracique 0,36 [0,25 – 0,51] <0,001 

Toux 0,41 [0,23 – 0,73] 0, 002 

Douleur unilatérale 
de jambe 

0,36 [0,23 – 0,56] <0,001 

Troponinémie> 
0,045 µg/L 

 

1,37 [0,94 – 2] 0,098 

ProBNP élevé 1,42 [0,97 – 2,07] 0,069 

VD/VG > 0,9 1,28 [0,9 – 1,82] 0,169 

*1810 ≤ DDimère < 
3500 

1,06 [0,63 – 1,8] 0,825 

*3500 ≤ DDimère ≤ 
7000 

0,74 [0,43 – 1,29] 0,292 

*DDimère > 7000 1,15 [0,69 – 1,94] 0,589 
*DDimère en ng/mL 

 

 

 

Tableau 7 et figure 2 : Analyse multivariée des facteurs associés à l’embolie pulmonaire syncopale 
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3. 1. 7. Survie à un an des embolies pulmonaires syncopales et des 
embolies pulmonaires non syncopales : 

 

Il n’y a pas de différence significative de survie à un an entre les patients avec une 

embolie pulmonaire syncopale et ceux avec une embolie pulmonaire non syncopale (p = 

0,196). Le caractère « syncopal » d’une embolie pulmonaire n’est pas un facteur prédictif de 

mortalité à un an. (cf figure 3) 

 

 

Figure 3 : Courbes de Kaplan-Meier de survie à un an comparant les embolies pulmonaires 
syncopales et les embolies pulmonaires non syncopales  
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L’analyse multivariée des facteurs associés à la survie à un an dans les embolies 

pulmonaires confirme l’absence d’association significative entre le caractère « syncopal »  et 

la survie à un an des patients avec une embolie pulmonaire. 

Par contre elle a permis d’objectiver de nombreux facteurs de risque de mortalité à 

un an dans l’embolie pulmonaire en générale. (cf figure 4) 

Concernant le terrain, les hommes sont plus à risque de décès (OR = 1,33 [1,05 – 

1,75], p = 0,039) ainsi que les patients porteurs d’hépatopathie (OR = 3,57 [1,78 – 7,14], p < 

0,001), d’insuffisance cardiaque chronique (OR = 2,64 [1,64 – 4,26], p <0,001), de diabète de 

type 2  (OR = 1,71 [1,24 – 2,37], p = 0,001), de fibrose pulmonaire ou bien de séquelle 

tuberculeuse (OR = 5,2 [2,36 – 11,45], p < 0,001).  

Concernant la présentation clinique et paraclinique, les facteurs de mauvais pronostic 

de l’embolie pulmonaire sont la tachycardie supérieure ou égale à 110 bpm (OR = 1,46 [1,01 

– 2,11], p = 0,034), la saturation pulsée en oxygène en air ambiant  inférieure ou égale à 90% 

(OR = 1,39 [1,03 – 1,82], p = 0,033), une troponinémie élevée (OR = 1,72 [1,22 – 2,42], p = 

0,002). Enfin la présence d’un épanchement pleural au scanner est prédictif d'une mortalité 

à un an (OR = 1,69 [1,28 – 2,24], p < 0,001). 
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Figure 4 : Analyse multivariée des facteurs associés à la survie à un an dans les embolies 
pulmonaires de la population de l’étude (n = 1703) 

 

 

 

 

Parmi les facteurs protecteurs de la mortalité à un an de l’embolie pulmonaire, on 

objective la fibrinolyse à l’admission (OR = 0,11 [0,02 – 0,8], p = 0,029), les patients ayant au 

moins un traitement pourvoyeur d’hypotension orthostatique (OR = 0,71 [0,53 – 0,96], p = 

0,023) ainsi que la polypnée supérieure à 30 à l’entrée (OR = 0,61 [0,4 – 0,95], p = 0,027). 

 

 

Facteur de risque Facteur protecteur 
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3.2. Etude des différents profils cliniques des embolies pulmonaires 
syncopales 

 

Tous les patients du groupe des embolies pulmonaires syncopales avaient des 

données complètes pour les neuf variables utilisées pour l’analyse en composante 

principale. Aucun patient du groupe syncopal (n = 256) n’a donc été exclu pour la 

constitution des profils cliniques.  

 

3.2.1 Caractéristiques cliniques des différents profils cliniques des embolies 

pulmonaires syncopales : 

Quatre profils cliniques bien distincts ont été ainsi dégagés. Les tableaux 8, 9, 10, 11 

et 12 regroupent les caractéristiques cliniques des 256 EP syncopales selon les 4 profils 

cliniques mis en évidence par l’analyse en composante principale couplée à l’analyse en 

cluster. Le tableau 13 fait la synthèse des caractéristiques des différents profils cliniques du 

groupe syncopal. 

 

Profil clinique 1 : Les patients de ce profil sont plus âgés que ceux du profil clinique 3 avec un 

âge moyen de 79,1 ± 9,4 ans. Ils présentent le plus souvent des EP graves de localisation 

proximale tronculaire avec un retentissement cardiaque important (Troponinémie moyenne 

en µg/L = 1,88 ± 11,6 ; VD/VG moyen = 1,21 ± 0,33). Les DDimères sont plus élevés par 

rapport aux autres profils clinique (DDimères moyens en ng/mL = 10281 ± 10084). Ce sont 

fréquemment des EP provoquées avec des scores de PESI élevés dans un contexte de 

chirurgie récente. Les patients sont plus polypnéiques (FR moyenne = 25,84 cpm ± 5,9) et 

tachycardes (FC moyen = 101,7 bpm ± 20,74) avec  une désaturation plus importante (SpO2 

en AA = 86 % ± 7,3). Ils sont les plus instables hémodynamiquement (index de choc moyen = 

0,91 ± 0,36) par rapport aux trois autres profils cliniques. L’ECG à l’admission est sinusal le 

plus souvent.  
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Profil clinique 2 : Ce profil est constitué de femmes âgées (âge moyen = 79,5 ± 8,95). La 

présentation clinique de l’EP pour ce profil clinique est le moins bruyant des quatre profils. 

Les patients sont les moins dyspnéiques (FR moyen = 17,95 cpm ± 3,53), les moins 

tachycardes (FC moyen = 78,6 bpm ± 13,2), les moins hypoxiques (SpO2 en AA = 93% ± 4,55). 

Ils sont par contre les plus hypertendus à l’admission (PAS moyenne = 142,14 mmHg ± 28,54) 

et les plus stables hémodynamiquement (Index de choc moyen = 0,58 ± 0,14). Ce sont 

souvent  des EP distales sous segmentaires non graves spontanées avec des scores PESI 

faibles et très peu de retentissement cardiaque (Troponinémie moyenne en µg/L = 0,17 ± 

0,45 ; VD/VG moyen = 0,99 ± 0,18). L’ECG à l’admission est sinusal le plus souvent.  

Profil clinique 3 : Les patients sont plus des hommes jeunes (âge moyen du groupe = 67,7 ± 

15,7 ans), avec  un IMC élevé (IMC moyen = 27,8 ± 5,18) et  fréquemment des cancers actifs.  

Ce sont souvent des EP provoquées proximales lobaires de risque intermédiaire avec peu 

d’épanchement pleural à l’Angioscanner thoracique. L’ECG à l’admission  est souvent sinusal 

avec la  plupart du temps la présence de S1Q3. 

Profil clinique 4 : Ce profil regroupe des patients plus âgés (âge moyen du groupe = 81,7 ans 

± 8,87 ans) avec des cardiopathies chroniques sous-jacentes et une artérite des membres 

inférieurs. Ce sont le plus souvent des patients prenant au moins un traitement à effet 

hypotenseur. La fonction rénale est plus altérée (CKDEPI moyen en mL/min = 60,43 ± 19,86 

mL/min). Les scores PESI sont élevés. Ils présentent le plus souvent des embolies 

pulmonaires spontanées distales segmentaire de risque intermédiaire avec fréquemment 

des épanchements pleuraux. L’ECG à l’admission s’inscrit le plus souvent en AC/FA.   
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Tableau 8 : Caractéristiques démographiques et comorbidités des différents profils 
cliniques des embolies pulmonaires syncopales 

 
Profil 

clinique 1 
(n = 69) 

Profil 
clinique 2 
(n = 55) 

Profil 
clinique 3 
(n = 90) 

Profil 
clinique 4 
(n = 42) 

Valeur 
de p 

(p<0,05) 
Caractéristiques 
démographiques      

      
Age moyen ± écart type 79,1 ± 9,4 79,5 ± 8,95 67,7 ± 15,7 81,7 ± 8,87 < 0,001 

Sexe féminin, n(%) 58 (84,06) 55 (100) 26 (28,89) 20 (47,62) < 0,001 
IMC moyen en kg/m² ± 

écart type 25,9 ± 5,35 24,5 ± 4,41 27,8 ± 5,18 25,6 ± 5,3 0,002 

      
Antécédents, n (%)      

      
TVP 10 (14,49) 4 (7,27) 15 (16,67) 7 (16,67) 0,112 
EP 2 (2,9) 1 (1,82) 3 (3,33) 4 (9,52) 0,112 

EP + TVP 4 (5,8) 2 (3,64) 2 (2,22) 5 (11,9) 0,112 
Diabète de type 2 15 (21,74) 8 (14,55) 16 (17,78) 11 (26,19) 0,485 

AC/FA 1 (1,45) 0 (0) 0 (0) 17 (40,48) < 0,001 
BPCO 9 (13,04) 4 (7,27) 7 (7,78) 5 (11,9) 0,61 
DDB 0 (0) 2 (3,64) 0 (0) 0 (0) 0,072 

Asthme 5 (7,25) 3 (5,45) 1 (1,11) 1 (2,38) 0,176 
Fibrose pulmonaire, 
séquelle tuberculose 1 (1,45) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0,648 

AVC 7 (10,14) 5 (9,09) 7 (7,78) 5 (11,9) 0,844 
Cardiopathie ischémique 2 (2,9) 0 (0) 2 (2,22) 25 (59,52) < 0,001 

ICC 0 (0) 0 (0) 1 (1,11) 7 (16,67) < 0,001 
IRespC 3 (4,35) 2 (3,64) 1 (1,11) 5 (11,9) 0,044 
MHC 1 (1,45) 0 (0) 1 (1,11) 0 (0) 1 
MRC 2 (2,9) 2 (3,64) 2 (2,22) 4 (9,52) 0,268 

Varices 10 (14,49) 11 (20) 9 (10) 2 (4,76) 0,117 
AOMI 2 (2,9) 0 (0) 0 (0) 4 (9,52) 0,003 

Connectivite 1 (1,45) 1 (1,82) 0 (0) 0 (0) 0,535 
HTAP 0 (0) 0 (0) 2 (2,22) 4 (9,52) 0,008 

Thrombophilie 0 (0) 0 (0) 1 (1,11) 0 (0) 1 
      

Traitement habituel, n(%)      
Traitement à effet 

hypotenseur 41 (59,42) 40 (72,73) 52 (57,78) 35 (83,33) 0,013 

Cancer actif, n(%)      
 4 (5,8) 0 (0) 29 (32,22) 4 (9,52) < 0,001 

Chirurgie récente, n(%)      
 10 (14,49) 0 (0) 1 (1,11) 0 (0) < 0,001 
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Tableau 9 : Présentation clinique et biologique des  différents profils cliniques des embolies pulmonaires syncopales 

 N Profil clinique 1 N Profil clinique 2 N Profil clinique 3 N Profil clinique 4 
Valeur de p 

(p<0,05) 
Symptômes, n (%)          

Dyspnée 69 48 (69,57) 55 15 (27,27) 90 45 (50) 42 22 (52,38) < 0,001 
Douleur thoracique 69 14 (20,29) 55  10 (18,18) 90 19 (21,11) 42  7 (16,67) 0,929 

Douleur unilatérale de jambe 69 5 (7,25) 55 6 (10,91) 90 11 (12,22) 42 5 (11,90) 0,748 
Toux 69 2 (2,9) 55 2 (3,64) 90 9 (10) 42 2 (4,76) 0,285 

Hémoptysie 69 2 (2,9) 55 0 (0) 90 4 (4,44) 42 0 (0) 0,315 
Constantes (moyennes ± écart type)          

PAS en mmHg 69 121,5 ± 27,1 55 142,14 ± 28,54 90 129,53 ± 24,9 42 137,1 ± 24,83 < 0,001 
PAD en mmHg 69 69,87 ± 14,6 55 74,6 ± 16 90 75,77 ± 16,5 42 81 ± 18,4 0,013 

FC en bpm 69 101,7 ± 20,74 55 78,6 ± 13,2 90 89,2 ± 17,2 42 90,6 ± 23,8 < 0,001 
Index de choc 69 0,91 ± 0,36 55 0,58 ± 0,14 90 0,71 ± 0,2 42 0,69 ± 0,24 < 0,001 

FR en cpm 69 25,84 ± 5,9 55 17,95 ± 3,53 90 20 ± 3,5 42 22,9 ± 5,14 < 0,001 
SpO2 en AA 69 86 ± 7,3 54 93 ± 4,55 87 92,85 ± 4,63 41 90 ± 6,1 < 0,001 

CSG 69 14,54 ± 1,04 55 14,3 ± 2,4 90 14,7 ± 1,56 42 14,36 ± 1,63 0,21 
Température en °C 69 36,85 ± 0,89 55 36,94 ± 0,74 90 36,8 ± 0,71 42 36,92 ± 0,7 0,353 

Biologie (moyennes ± écart type)          
Créatininémie en µg/L 69 81 ± 23,8 55 78,6 ± 20 90 87,85 ± 30,32 41 99,9 ± 51,6 0,024 

CKDEPI en mL/min 69 66,2 ± 18,8 55 65,2 ± 16,7 90 76,44 ± 22,9 41 60,43 ± 19,86 0,001 
DDimère en ng/mL 49 10281 ±10084 36 4817,4 ±6168 65 8078 ±10156 24 8667 ±8855 0,011 

Troponinémie en µg/L 67 1,88 ± 11,6 53 0,17 ± 0,45 86 0,27 ± 0,8 36 0,69 ± 2,97 0,004 
ProBNP en ng/L 59 4526,5 ±7013,5 45 1568,3 ±2533,7 74 1947,4 ±2860 37 6257,4 ±9970,2 < 0,001 
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Tableau 10 : Caractéristiques scanographiques des différents profils cliniques des embolies 
pulmonaires syncopales 

 Profil 
clinique 1 
(n = 69) 

Profil 
clinique 2 
(n = 55) 

Profil 
clinique 3 
(n = 90) 

Profil 
clinique 4 
(n = 42) 

Valeur 
de p 

(p <0,05) 
Eléments 

scanographiques 
     

Infarctus pulmonaire, 
n(%) 

20 (28,99) 3 (5,45) 15 (16,67) 5 (11,9) 0,004 

Epanchement pleural, 
n (%) 

15 (21,74) 8 (14,55) 10 (11,11) 13 (30,95) 0,032 

VD/VG moyen ± écart 
type 

1,21 ± 0,33 0,99 ± 0,18 1,19 ± 0,43 1,09 ± 0,39 0,001 

VD/VG > 0,9, n (%) 60 (86,96) 36 (65,45) 69 (76,67) 32 (76,19) 0,046 
      

Localisation, n (%)      
Tronculaire 25 (36,23) 7 (12,73) 22 (24,44) 10 (23,81) 0,047 

Lobaire 21 (30,43) 17 (30,91) 34 (37,78) 11 (26,19) 0,047 
Segmentaire 17 (24,64) 25 (45,45) 29 (32,22) 20 (47,62) 0,047 

Sous segmentaire 6 (8,7) 6 (10,91) 5 (5,56) 1 (2,38) 0,047 
Proximale 46 (66,67) 24 (43,64) 56 (62,22) 21 (50) 0,037 

Distale 23 (33,33) 31 (56,36) 34 (37,78) 21 (50) 0,037 
 

Tableau 11 : Caractéristiques électrocardiographiques des différents profils cliniques des 
embolies pulmonaires syncopales 

Variables, n (%) 
Profil 

clinique 1 
(n= 69) 

Profil 
clinique 2 

(n=55) 

Profil 
clinique 3 

(n=90) 

Profil 
clinique 4 

(n= 42) 

Valeur 
de p 

(p< 0,05) 
      

ECG sinusal 66 (95,65) 49 (89,09) 82 (91,11) 26 (61,9) < 0,001 
AC/FA 3 (4,35) 2 (3,64) 6 (6,67) 15 (35,71) < 0,001 

Pace maker 0 (0) 2 (3,64) 2 (2,22) 2 (4,76) 0,252 
BBD 22 (31,88) 11 (20) 29 (32,22) 10 (23,81) 0,332 

S1Q3 12 (17,39) 2 (3,64) 19 (21,11) 8 (19,05) 0,039 
Onde T négatives de 

V1 à V4 16 (23,19) 14 (25,45) 18 (20) 8 (19,05) 0,834 

ST+ en D2, D3 et aVF 1 (1,45) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0,648 
Onde Q en D2, D3 et 

aVF 2 (2,9) 1 (1,82) 4 (4,44) 2 (4,76) 0,822 
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Tableau 12 : Thrombolyse, présentation de la MTEV et sévérité des différents profils 
cliniques des embolies pulmonaires syncopales 

 Profil 
clinique 1 

(n= 69) 

Profil 
clinique 2 

(n=55) 

Profil 
clinique 3 

(n=90) 

Profil 
clinique 4 

(n= 42) 

Valeur 
de p 

(p< 0,05) 
Présentation      

EP isolée 30 (43,48) 31 (56,36) 39 (43,33) 18 (42,86) 0,395 
EP +TVP 39 (56,52) 24 (43,64) 51 (56,67) 24 (57,14) 0,395 

EP spontanée 48 (69,57) 46 (83,64) 51 (56,67) 36 (85,71) 0,001 
EP provoquée 21 (30,43) 9 (16,36) 39 (43,33) 6 (14,29) 0,001 

      
PESI      

Classe 1 : ≤ 65 points 0 (0) 1 (1,82) 9 (10) 0 (0) < 0,001 
Classe 2 : 66 – 85 

points 
3 (4,35) 27 (49,09) 20 (22,22) 7 (16,67) < 0,001 

Classe 3 : 86 – 105 
points 

20 (28,99) 10 (18,18) 23 (25,56) 10 (23,81) < 0,001 

Classe 4 : 106 – 125 
points 

11 (15,94) 6 (10,91) 20 (22,22) 6 (14,29) < 0,001 

Classe 5 : > 125 
points 

35 (50,72) 11 (20) 18 (20) 19 (45,24) < 0,001 

      
PESI simplifié      

sPESI = 0 4 (5,8) 26 (47,27) 31 (34,44) 4 (9,52) < 0,001 
sPESI ≥ 1 65 (94,2) 29 (52,73) 59 (65,56) 38 (90,48) < 0,001 

      
Fibrinolyse 5 (7,25) 1 (1,82) 5 (5,56) 0 (0) 0,239 

 



 
 
 

43 
 

Tableau 13 : Synthèse des caractéristiques des différents profils cliniques au sein du groupe syncopal 

 Profil clinique 1 Profil clinique 2 Profil clinique 3 Profil clinique 4 
Terrain     

Âge - - Jeune Vieux 
Sexe - femme homme - 
IMC Normal Normal Lourd Normal 

Maladie cardiaque chronique Moins fréquent Aucun Moins fréquent Très fréquent 
Cancer actif Moins fréquent Aucun Très fréquent Moins fréquent 

Chirurgie récente Très fréquent Aucun Moins fréquent Aucun 
Traitement à effet hypotenseur fréquent fréquent  fréquent Très fréquent 
Symptomatologie respiratoire     

Dyspnée Très fréquent Moins fréquent Fréquent Fréquent 
FR Tachypnéique Eupnéique Dyspnéique Dyspnéique 

SpO2 en AA Hypoxie sévère Hypoxie légère Hypoxie modérée Hypoxie modérée 
Hémodynamique     

TA Normale Hypertension Normale Normale 
FC Tachycarde Normale Normale Normale 

Index de choc Elevé Normal Normal Normal 
Stabilité Instable Stable Stable Stable 

ECG à l’admission     
 Sinusal Sinusal Sinusal AC/FA 

Caractéristiques de l’EP     
Type d’EP Provoquée Spontanée Provoquée Spontanée 

Localisation du thrombus Proximale tronculaire Distale sous segmentaire Proximale lobaire Distale segmentaire 
Infarctus pulmonaire Très fréquent Moins fréquent Fréquent Fréquent 
Epanchement pleural Fréquent Fréquent Moins fréquent Très fréquent 

VD/VG > 0,9 Très fréquent Moins fréquent Fréquent Fréquent 
Score PESI Elevé Faible Moyen Elevé 

Risque de décès à 30 jours Grave Non grave Risque intermédiaire Risque intermédiaire 



 
 
 

44 
 

3. 2. 2. Survie à un an des différents profils cliniques des embolies 
pulmonaires syncopales 

 

 Il n’y a aucune différence significative de survie à un an  entre les différents profils 

cliniques  au sein du groupe des embolies pulmonaires syncopales (p = 0,7). Aucun de ces 

profils cliniques est prédictif de mortalité dans les embolies pulmonaires syncopales. 

 

 

Figure 5 : Courbes de Kaplan-Meier de survie à un an comparant les différents profils 
cliniques des embolies pulmonaires syncopales 
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3.3. Etude de la comparaison  des embolies pulmonaires proximales et des 
embolies pulmonaires distales: 

 

3. 3. 1. Caractéristiques démographiques et comorbidités des embolies 
pulmonaires proximales et des embolies pulmonaires distales : 

 

Concernant les embolies pulmonaires proximales, elles sont plus fréquentes chez les 

patients avec un IMC élevé (27,95 ± 6,04 vs 26,4 ± 5,2 ; p < 0,001) et des antécédents de 

maladie thromboembolique veineuse (16,21% vs 10,03% ; p < 0,001). Ces derniers prennent 

le plus souvent au moins un traitement à effet hypotenseur (56,41% vs 51,24% ; p=0,034). 

Chez les patients avec une BPCO ou présentant une dilatation des bronches, les embolies 

pulmonaires distales sont plus fréquentes respectivement (6,67% vs 10,16% ; p = 0,009) et 

(0,51% vs 1,51% ; p = 0,035). (cf tableau 14) 
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Tableau 14  : Caractéristiques démographiques et cliniques des embolies pulmonaires 
proximales et des embolies pulmonaires distales 

 EP proximale 
(n=975, 57%) 

EP distale 
(n=728, 43%) 

Valeur de p 
(p < 0,05) 

Caractéristiques démographiques    
Age moyen ± écart type 68,8 ± 17,14 66,9 ±18,4 0,067 

Sexe féminin, n(%) 497 (50,97) 384(52,75) 0,469 
IMC moyen ± écart type, kg/m² 27,95 ± 6,04 26,4 ± 5,2 <0,001 

    
Antécédents, n (%)    

TVP 158 (16,21) 73 (10,03) <0,001 
EP 50 (5,13) 37 (5,08) <0,001 

EP + TVP 76 (7,79) 35 (4,81) <0,001 
Diabète de type 2 139(14,26) 84 (11,54) 0,1 

AC/FA 50 (5,13) 41 (5,63) 0,648 
BPCO 65 (6,67) 74 (10,16) 0,009 
DDB 5 (0,51) 11 (1,51) 0,035 

Asthme 47 (4,82) 33 (4,53) 0,781 
Fibrose pulmonaire, séquelle tuberculose 5 (0,51) 10 (1,37) 0,06 

AVC 74 (7,59) 55 (7,55) 0,979 
Cardiopathie ischémique 95 (9,74) 72 (9,89) 0,92 

ICC 35 (3,59) 19 (2,61) 0,254 
IRespC 26 (2,67) 28 (3,85) 0,169 
MHC 12 (1,23) 11 (1,51) 0,62 
MRC 35 (3,59) 24 (3,30) 0,744 

Varices 116 (11,9) 85(11,68) 0,888 
AOMI 41 (4,21) 35 (4,81) 0,551 

Connectivite 15 (1,54) 7 (0,96) 0,297 
HTAP 19 (1,95) 11 (1,51) 0,497 

Thrombophilie 32 (3,29) 23 (3,16) 0,884 
    

Traitement habituel, n(%)    
Traitements à effet hypotenseur 550(56,41) 373(51,24) 0,034 

    
Cancer actif, n(%)    

 158 (16,21) 120 (16,48) 0,878 
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3. 3. 2. Présentation clinique et biologique des embolies pulmonaires 
proximales et des embolies pulmonaires distales : 

 

Les embolies pulmonaires proximales présentent plus de troubles respiratoires : elles 

sont plus dyspnéiques (74,87% vs 52,61% ; p < 0,001) avec une fréquence respiratoire plus 

élevée (22,4 ± 5,55 vs 20,78 ± 5,26 ; p < 0,001) et une désaturation en air ambiant plus 

importante (SpO2 en AA = 91,47 ± 5,94 vs 93,7 ± 5,28 ; p < 0,001). Elles présentent moins de 

douleur thoracique (37,54% vs 45,05% ; p = 0,002) mais plus de douleur unilatérale de jambe 

(25,13% vs 19,51% ; p = 0,006). Elles sont plus instables sur le plan hémodynamique (index 

de choc = 0,73 ± 0,26 vs 0,66 ± 0,19 ; p < 0,001)  avec une PAS plus basse (133,8 ± 24,1 vs 

136,7 ± 21,95 ; p = 0,017) et  une tendance à la tachycardie (FC = 93,35 ± 20,54 vs 87,96 ± 

19,5 ; p < 0,001). Le profil biologique des embolies pulmonaires proximales est similaire à 

celui des embolies pulmonaires syncopales : le CKDEPI est plus faible (75,42 mL/min ± 24 vs 

79,9 mL/min ± 23,83 ; p < 0,001), les marqueurs cardiaques sont plus élevés (troponinémie 

en µg/L = 0,724 ± 12,13 vs 0,108 ± 0,79 ; p < 0,001 et ProBNP en ng/L = 2945,8 ± 5162,6 vs 

1796,83 ± 5510,25 ; p < 0,001 ) et les D-Dimères sont plus augmentés (7648,8 ng/mL ± 

8735,5 vs 4293,66 ng/mL ± 7068 ; p < 0,001). 
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Tableau 15  : Présentation clinique et biologique des embolies pulmonaires proximales et 
des embolies pulmonaires distales 

 
N EP proximale N EP distale 

Valeur de 
p 

(p < 0,05) 
Symptômes, n (%)      

Dyspnée 975 730 (74,87) 728 383 (52,61) <0,001 
Syncope 975 147 (15,08) 728 109 (14,97) 0,952 

Douleur thoracique 975 366 (37,54) 728 328 (45,05) 0,002 
Douleur unilatérale de jambe 975 245 (25,13) 728 142 (19,51) 0,006 

Toux 975 130 (13,33) 728 115 (15,80) 0,152 
Hémoptysie 975 33 (3,38) 728 33 (4,53) 0,224 

      
Constantes (moyennes ± écart 

type) 
     

PAS en mmHg 975 133,8 ± 24,1 728 136,7 ±21,95 0,017 
PAD en mmHg 975 77,8 ± 15,4 728 76,6 ± 14,7 0,155 

FC en bpm 975 93,35 ± 20,54 728 87,96 ± 19,5 < 0,001 
Index de choc 975 0,73 ± 0,26 728 0,66 ± 0,19 < 0,001 

FR en cpm 975 22,4 ± 5,55 728 20,78 ± 5,26 < 0,001 
SpO2 en AA 957 91,47 ± 5,94 723 93,7 ± 5,28 < 0,001 

CSG 975 14,83 ± 0,97 728 14,9 ± 0,54 0,752 
Température en °C 975 37,02 ± 0,61 728 37,04 ± 0,7 0,387 

      
Biologie (moyennes ± écart 

type)      

Créatininémie en µg/L 967 84,55 ± 29,14 727 80,27 ± 30,5 < 0,001 

CKDEPI en mL/min  967 75,42 ± 24 727 79,9 ± 23,83 < 0,001 

DDimère en µg/L  718 7648,8± 
8735,5 552 4293,66 ± 7068 < 0,001 

Troponinémie en µg/L 907 0,724 ± 12,13 646 0,108 ± 0,79 < 0,001 

ProBNP en ng/L 857 2945,8± 
5162,6 553 1796,83 ± 

5510,25 < 0,001 
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3. 3. 3. Présentation scanographique et électrocardiographique des 
embolies pulmonaires proximales et des embolies pulmonaires distales : 

 

Le profil scanographique diffère pour les embolies pulmonaires proximales. En effet 

si les infarctus pulmonaires sont plus fréquents (24,72% vs 19,37% ; p = 0,009), les 

épanchements pleuraux sont moins fréquents (21,74% vs 26,51% ; p = 0,022) dans les 

embolies pulmonaires proximales. Le rapport VD/VG (> 0,9) est plus fréquemment augmenté 

(76% vs 59,75% ; p < 0,001) pour les embolies pulmonaires proximales. 

 

Tableau 16 : Caractéristiques scanographiques des embolies pulmonaires proximales et 
embolies pulmonaires distales 

 EP proximale 
(n =975, 57%) 

EP distale 
(n = 728, 43%) 

Valeur de p  
(p < 0,05) 

Eléments scanographiques    
    

Infarctus pulmonaire, n(%) 241 (24,72) 141 (19,37) 0,009 
Epanchement pleural, n (%) 212 (21,74) 193 (26,51) 0,022 
VD/VG moyen ± écart type 1,17 ± 0,387 0,953 ± 0,198 < 0,001 

VD/VG > 0,9, n (%) 741 (76) 435 (59,75) < 0,001 
    

Localisation    
Tronculaire / / / 

Lobaire / / / 
Segmentaire / / / 

Sous segmentaire / / / 
Proximale / / / 

Distale / / / 
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Pour les embolies pulmonaires proximales, les signes droits sont plus fréquents (BBD 

= 22,79% vs 17,36%, p = 0,006 ; S1Q3 = 14,48% vs 8,54%,  p < 0,001). Les ondes T négatives 

de V1 à V4 sont également plus fréquentes (21,56% vs 9,78% ; p < 0,001)

 

Tableau 17 : Caractéristiques électrocardiographiques des embolies pulmonaires 
proximales et des embolies pulmonaires distales 

 
N EP proximale N EP distales 

Valeur de p 
(p< 0,05) 

ECG sinusal,  
n (%) 

974 903(92,71) 726 669(92,15) 0,664 

      
AC/FA,  
n (%) 

974 63 (6,47) 726 47 (6,47) 0,996 

      
Pace maker,  

n (%) 
974 9 (0,92) 726 9 (1,24) 0,529 

      
BBD, n (%) 974 222 (22,79) 726 126(17,36) 0,006 

      
S1Q3, n (%) 974 141 (14,48) 726 62 (8,54) < 0,001 

      
Onde T négatives de V1 à V4,  

n(%) 
974 210 (21,56) 726 71 (9,78) < 0,001 

      
ST+ en D2, D3 et aVF, n(%) 974 3 (0,31) 726 1 (0,14) 0,64 

      
Onde Q en D2, D3 et aVF,  

n (%) 
974 26 (2,67) 726 14 (1,93) 0,319 
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3. 3. 4. Gravité, présentation de la MTEV et fibrinolyse des embolies 
pulmonaires proximales et des embolies pulmonaires distales : 

 

On retrouve plus de phlébite au doppler veineux dans le groupe des embolies 

pulmonaires proximales (63,59% vs 42,45% ; p < 0,001). Elles sont plus graves avec des 

scores PESI plus élevés  et les fibrinolyses sont plus fréquentes dans ce groupe (4,41% vs 0% ; 

p < 0,001). (cf tableau 18) 

 

Tableau 18 : Thrombolyse, présentation et sévérité des embolies pulmonaires proximales 
et des embolies pulmonaires distales 

 EP proximale 
(n=975, 57%) 

EP distale 
(n=728, 47%) 

Valeur de p 
(p < 0,05) 

Présentation    
EP isolée 355 (36,41) 419 (57,55) < 0,001 
EP +TVP 620 (63,59) 309 (42,45) < 0,001 

EP spontanée 626 (64,21) 451 (61,95) 0,34 
EP provoquée 349 (35,79) 277 (38,05) 0,34 

    
PESI    

Classe 1 : ≤ 65 points 152 (15,59) 158 (21,7) < 0,001 
Classe 2 : 66 – 85 points 224 (22,97) 199 (27,34) < 0,001 

Classe 3 : 86 – 105 points 236 (24,21) 172 (23,63) < 0,001 
Classe 4 : 106 – 125 points 166 (17,03) 106 (14,56) < 0,001 

Classe 5 : > 125 points 197 (20,21) 93 (12,77) < 0,001 
    

PESI simplifié    
sPESI = 0 320 (32,82) 331 (45,47) < 0,001 
sPESI ≥ 1 655 (67,18) 397 (54,53) < 0,001 

    
Fibrinolyse 43 (4,41) 0 (0) < 0,001 
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3. 3. 5. Récidives thromboemboliques des embolies pulmonaires 
proximales et des embolies pulmonaires distales: 

 

La localisation du thrombus n’est pas un facteur prédictif de récidive 

thromboembolique (p =1) dans l’embolie pulmonaire aiguë. 

 

Tableau 19 : Récidives thromboemboliques des embolies pulmonaires proximales et des 
embolies pulmonaires distales 

 N EP proximale 
n (%) 

N EP distale 
n (%) 

Valeur de p 
(p < 0,05) 

Récidive M1      
aucune 759 755(99,47) 536 534(99,63) 0,298 

TVP 759 1 (0,13) 536 2 (0,37) 0,298 
EP 759 3 (0,4) 536 0 (0) 0,298 

      
Récidive M3      

aucune 717 717 (100) 496 494 (99,6) 0,167 
TVP 717 0 (0) 496 1 (0,2) 0,167 
EP 717 0 (0) 496 1 (0,2) 0,167 

      
Récidive M6      

aucune 659 658(99,85) 441 440(99,77) 1 
EP 659 1 (0,15) 441 1 (0,23) 1 

      
Récidive M12      

aucune 591 591 (100) 358 355(99,16) 0,053 
EP 591 0 (0) 358 3 (0,84) 0,053 
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3. 3. 6. Analyse multivariée des facteurs associés à l’embolie 
pulmonaire proximale : 

 

Les embolies pulmonaires proximales ont 1,5 fois plus de risque de présenter une 

SpO2 en AA inférieure ou égale à 90% (OR = 1,5 [1,14 – 1,98], p = 0,004). Les antécédents de 

thrombose veineuse profonde ressortent comme un facteur prédictif d’embolie pulmonaire 

proximale (OR = 1,47 [1,05 – 2,05], p = 0,022). Les patients avec une embolie pulmonaire 

proximale ont plus de risque de présenter une souffrance cardiaque avec des troubles de la 

repolarisation plus fréquents à savoir des ondes T négatives de V1 à V4 (OR = 1,69 [1,23 – 

2,32], p = 0,001), une troponinémie plus élevée (OR = 1,67 [1,22 – 2,3], p = 0,001), un 

ProBNP plus élevé (OR = 1,53 [1,15 – 2,05], p = 0,004) ainsi qu’un rapport VD/VG élevé et 

supérieur à 0,9 (OR = 1,42 [1,13 – 1,79], p = 0,003). 
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Variables Odd Ratio [IC 95%] 
Valeur de p 
(p < 0,05) 

   

65 ans < âge ≤ 80 ans 0,73 [0,56 – 0,95] 0,02 

Âge > 80 ans  0,53 [0,4 – 0,72] < 0,001 

SpO2 ≤ 90% en AA 1,57 [1,18 – 2,08] 0,002 

FC ≥ 110 bpm 1,23 [0,92 – 1,64] 0,163 

EP associée à TVP 1,7 [1,36 – 2,12] < 0,001 

Antécédents de TVP 1,47 [1,06 – 2,05] 0,022 

Antécédents d’EP 1,24 [0,77 – 2,01] 0,372 

Antécédents EP + TVP 1,49 [0,94 – 2,36] 0,089 

Onde T négatives de V1 à V4 1,7 [1,23 – 2,35] 0,001 

*1810 ≤ DDimère< 3500 2,8 [1,98 – 3,96] < 0,001 

*3500 ≤ DDimère≤ 7000 3,29 [2,29 – 4,74] < 0,001 

*DDimère > 7000 4,11 [2,77 – 6,11] < 0,001 

Troponinémie> 0,045 µg/L 1,72 [1,25 – 2,37] < 0,001 

ProBNP augmenté 1,76 [1,3 – 2,37] < 0,001 

VD/VG > 0,9 1,57 [1,24 – 1,99] < 0,001 

*DDimère en ng/mL 

 

 

 

 

 

Tableau 20 et figure 6 : Analyse multivariée des facteurs associés  à l’embolie pulmonaire proximale 
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3. 3. 7. Survie à un an des embolies pulmonaires proximales et des embolies 
pulmonaires distales : 

 

Il n’y a pas de différence significative de survie à un an entre les patients avec une 

embolie pulmonaire proximale et ceux avec une embolie pulmonaire distale (p = 0,583). La 

localisation du thrombus dans les embolies pulmonaires n’est pas un facteur prédictif de 

mortalité à un an.  (cf figure 7) 

 

Figure 7 : Courbes de Kaplan-Meier de survie à un an comparant les embolies pulmonaires 
proximales et les embolies pulmonaires distales : 

 

 La localisation proximale du thrombus apparaît comme un facteur de meilleur 

pronostic en analyse multivariée. Les embolies pulmonaires proximales ont 1,35 fois moins 

de risque de décéder à un an (OR = 0,74 [0,56 – 0,98], p = 0,037). (cf figure 4) 
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4 – DISCUSSION 

 

4.1. Discussion des résultats de la comparaison des embolies pulmonaires 

syncopales versus embolies pulmonaires non syncopales : 

 Dans notre étude, 15% des patients ont présenté une embolie pulmonaire syncopale. 

La proportion d’embolie pulmonaire syncopale est variable dans la littérature scientifique en 

fonction de la population étudiée [1 – 12]. Même si la définition de la syncope est la même 

dans toutes les sociétés savantes [25], l’évaluation clinique de la syncope reste difficile en 

pratique à cause des biais de mémorisation des patients et des biais liés à l’examinateur. Le 

caractère « syncopal » est sujet à interprétation dans un certain nombre de dossier. 

L’inclusion systématique des chutes chez les personnes âgées ainsi que des malaises avec 

perte de connaissance et des troubles de la vigilance sans anomalie cérébrale au scanner 

reste sujette à discussion. De plus les décès pré-hospitaliers liés à l’embolie pulmonaire 

syncopale n’ont pas été pris en compte. Nous avons dû exclure du travail certaines embolies 

pulmonaires syncopales en raison de la non-confirmation scanographique du diagnostic. Ce 

qui pourrait sous-estimer le pourcentage des embolies pulmonaires syncopales dans notre 

étude. 

L’âge avancé est un facteur associé à l’embolie pulmonaire syncopale. Les sujets âgés 

sont plus à risque de faire des formes syncopales dans les embolies pulmonaires et 

notamment pour les patients de plus de 65 ans. En effet l’hypoxie secondaire et 

l’hypotension orthostatique sont des mécanismes physiopathologiques connus dans la 

syncope [29]. La réserve cardiaque et la capacité vitale pulmonaire diminuent 

progressivement avec l’âge [30]. En cas d’embolie pulmonaire aiguë, l’hypoxie est donc plus 

sévère chez les patients âgés qui présentent une réserve cardiorespiratoire insuffisante pour 

compenser l’effet shunt. Ils désaturent donc beaucoup plus avec une perte en moyenne de 

deux points de saturation pulsée en oxygène en AA. A cela s’ajoute un mauvais retour 

veineux aggravé par la prise quotidienne de traitement pourvoyeur d’hypotension 

orthostatique.  
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Le diabète est associé statistiquement à la forme syncopale des EP en analyse 

univariée. Il favorise en effet la dysautonomie par l’atteinte neurologique périphérique. 

Plusieurs variables apparaissent associées à l’embolie pulmonaire syncopale en 

analyse univariée. Par contre elles ressortent non significatives en analyse multivariée. C’est 

le cas pour les DDimères et la présence d’une AC/FA à l’admission qui apparaissent donc 

comme des facteurs confondants avec l’âge avancé. En effet le seuil de positivité des 

DDimères pour les patients âgés n’est pas le même que pour la population jeune. Il est égal à 

dix fois l’âge du patient. On notera aussi que l’arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire 

est plus fréquente chez les sujets âgés. Il en est de même pour la fonction rénale. De ce fait 

nous n’avons pas retenu la créatininémie et la clairance CKDEPI comme variable pour 

l’analyse multivariée des facteurs associés à l’embolie pulmonaire syncopale. 

Contrairement à d’autres études, le sexe féminin n’apparaît pas comme un facteur 

associé à l’embolie pulmonaire syncopale [11, 16, 31].  Cela peut possiblement être expliqué 

par le fait que nous n’avons pas utilisé les mêmes variables en analyse multivariée que dans 

les autres études. En effet certaines variables non intégrées dans les autres études peuvent 

représenter un biais de confusion. 

Les embolies pulmonaires syncopales sont moins symptomatiques dans notre étude. 

La syncope constitue probablement un motif amenant les patients à consulter plus 

précocement et à instaurer une exploration poussée. Ceci est concordant avec certaines 

études [4, 9]. D’autres études sont contradictoires [12]. En effet une partie de la 

symptomatologie de l’embolie pulmonaire est liée à l’apparition d’un épanchement pleural 

et/ou d’un infarctus pulmonaire qui apparaissent plus tardivement expliquant la toux, la 

douleur thoracique, la fièvre, les hémoptysies.  

Les embolies pulmonaires syncopales présentent moins d’infarctus pulmonaire et 

d’épanchement pleural à l’Angioscanner thoracique. Ce qui peut être expliqué par une prise 

en charge plus précoce chez les patients syncopaux [9]. Plusieurs études ont montré une 

association significative entre embolie pulmonaire syncopale et une localisation proximale, 

une troponinémie élevée et une dysfonction ventriculaire droite [2, 4]. Notre étude n’a pas 

objectivée une association significative de ces variables avec la syncope. En effet différents 
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mécanismes entrent en compte dans la syncope. Il existe probablement une part importante 

de patients présentant des syncopes qui n’ont pas de valeur pronostique parce que ce sont 

des mécanismes bénins. D’autres syncopes ayant pour mécanisme une dysfonction 

ventriculaire droite pourraient avoir une valeur pronostique. Une autre approche consiste à 

voir la syncope comme une variable confondante avec le statut hémodynamique du patient 

à l’admission [32].  

Les embolies pulmonaires syncopales sont plus fréquemment des embolies 

pulmonaires spontanées alors que les embolies pulmonaires non syncopales sont le plus 

souvent des embolies pulmonaires provoquées. Parmi les embolies pulmonaires 

provoquées, il existe de nombreuses situations d’alitement sans passage à l’orthostatisme 

qui pourrait être responsable d’un certain nombre de syncope [11]. 

Concernant les récidives thromboemboliques jusqu’à un an, elles sont peu 

fréquentes. La plupart des patients sont sous traitement anticoagulant au long cours. De ce 

fait nous n’avons pas mis en évidence de différence significative statistiquement malgré un 

effectif de population important. 

La syncope n’est pas un facteur prédictif de la mortalité à un an. En effet les patients 

inclus dans notre travail étaient hémodynamiquement stable le plus souvent à l’admission 

avec un indice de choc moyen à 0,7 ± 0,23 c'est-à-dire inférieure à 0,9. Ce qui explique que 

pour notre étude nous avons inclus la plupart du temps des embolies pulmonaires 

syncopales dont le mécanisme est d’allure vagal. La mortalité globale à un mois est faible 

soit 4,03% de décès. Ce qui est concordant avec la littérature [33]. Paradoxalement les 

scores PESI sont plus élevés dans le groupe des embolies pulmonaires syncopales. Ceci peut 

s’expliquer par une prise en charge plus précoce ; la syncope étant un signe d’alerte [9].  

Il est à noter dans notre étude que l’indice de choc n’est pas associé significativement 

avec la syncope. Il existe plusieurs raisons à cela. Premièrement l’indice de choc est en partie 

faussé par les traitements ralentisseurs du rythme cardiaque (béta-bloquant, digoxine, etc,) 

ainsi que par les traitements à effet hypotenseur. Deuxièmement notre population est en 

moyenne hémodynamiquement stable avec un index de choc moyen de 0,7 ± 0,23. 

L’exclusion des patients n’ayant pas été exploré par l’angioscanner thoracique (scintigraphie 
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pulmonaire, ETT, voire aucune exploration devant la forte probabilité clinique d’EP) sont 

pour une part importante d’entre eux des patients plus instables et/ou avec plus de 

comorbidités (insuffisance rénale chronique sévère, myélome). Nous avons inclus que les 

embolies pulmonaires confirmées par l’Angioscanner thoracique pour avoir une certitude 

diagnostique et pour avoir des données plus homogènes et comparables concernant la 

localisation du thrombus, le rapport VD/VG et les complications de l’EP (infarctus 

pulmonaire, épanchement pleural) 

Nous n’avons pas mis en évidence d’association significative entre syncope et la 

présence de TVP au doppler veineux contrairement à certaines études. Ce résultat semble 

infirmer l’hypothèse selon laquelle les altérations de la circulation veineuse par un thrombus 

profond provoqueraient un mauvais retour veineux responsable d’une hypotension 

orthostatique à l’origine de la syncope [6]. 

L’étude prospective de Zhang et al. [12] a mis en évidence une association 

significative entre la syncope et la présence de varices d’une part et d’autre part entre la 

syncope et la fréquence respiratoire. Selon eux, les patients avec des varices ont 1,39 fois 

plus de risque de faire une forme syncopale de l’embolie pulmonaire (OR = 1,386 [1,069 – 

1,797], p = 0,014). Les patients avec une embolie pulmonaire syncopale associée à une 

fréquence cardiaque et une fréquence respiratoire élevées à l’admission auraient un 

pronostic plus mauvais. Ces résultats sont contradictoires avec les nôtres puisque nous 

n’avons trouvé aucune association entre syncope et ces deux variables d’une part. D’autre 

part la fréquence respiratoire supérieure ou égale à 30 cycles par minute apparaît dans 

notre étude comme un facteur protecteur de survie à un an dans les embolies pulmonaires. 

La présence de varice et la fréquence respiratoire sont probablement sous évalués dans 

notre travail en raison d’un biais lié à l’examinateur. Le seuil choisi de 30 cycles par minute 

pour la fréquence respiratoire est probablement trop élevé dans l’analyse de survie à un an 

des embolies pulmonaires. 
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Il existe une différence statistiquement significative pour certaines variables de notre 

travail et notamment l’IMC, le score de GLASGOW, la température à l’admission. Cependant 

l’écart des valeurs entre les deux groupes syncopal et non syncopal n’est pas pertinent 

cliniquement. Nous avons donc préférés ne pas les tenir en compte dans l’analyse 

multivariée. 
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4.2. Discussion des résultats concernant les différents profils cliniques du 

groupe syncopal : 

 Plusieurs mécanismes physiopathologiques de la syncope sont intriqués dans 

l’embolie pulmonaire aiguë. Ils sont délicats à déterminer en raison de l’impossibilité 

d'effectuer des mesures au moment même de celle-ci (constantes vitales, ECG). Ils sont 

nombreux et peuvent expliquer des résultats variables entre les études de la littérature 

scientifique. En premier lieu le réflexe vaso-vagal est un  mécanisme pouvant expliquer la 

forme syncopale des EP aiguës [4]. Le passage en arythmie cardiaque entraine aussi une 

dysfonction cardiaque expliquant la syncope dans les EP aiguës [21]. Enfin la syncope peut se 

manifester lorsque l’arbre vasculaire pulmonaire est obstrué à plus de 50%. Ce qui provoque 

une baisse brutale du débit cardiaque et une hypoperfusion cérébrale temporaire [4, 29].  

  

En raison de cette diversité des mécanismes physiopathologiques de la syncope dans 

l’EP aiguë, Zhang et al [12] ont déterminé différents profils cliniques au sein de leur 

population des embolies pulmonaires syncopales. Bien que prospective, cette étude est 

proche de la nôtre. Elle montrerait que le groupe des embolies pulmonaires syncopales n’est 

pas un groupe homogène. De ce fait la mortalité peut différer d’un profil clinique à un autre. 

Ainsi la présence à l’admission d'une tachycardie associée à une fréquence respiratoire > 20 

cpm dans les embolies pulmonaire syncopales serait un facteur prédictif de mortalité (Décès 

toutes causes confondues = 7,4%, p = 0,047 ; décès de l’EP = 5,9%, p = 0,01). 

 

A l’instar de cette étude observationnelle multicentrique et prospective [12] portant 

sur 7438 embolies pulmonaires aiguës dont 725 patients de présentation syncopale pour la 

détermination des profils cliniques, nous avons déterminé quatre profils cliniques avec les 

mêmes variables. La présentation syncopale du profil clinique 1 est secondaire à une 

dysfonction ventriculaire droite. Celle du profil clinique 4 est liée à un passage en  AC/FA 

alors que celle du profil clinique 2 est dû à un réflexe vaso-vagal. 
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Aucune différence significative de mortalité à un an n’a été mise en évidence entre 

les profils cliniques de notre étude. Nous n’avons pas trouvé les mêmes profils cliniques que 

l’étude de Zhang et al. Nos deux populations ne sont probablement pas superposables 

expliquant ce résultat différent. Par ailleurs nous avons un effectif du groupe syncopal plus 

faible que celui de Zhang et al (256 vs 725), la puissance statistique peut ne pas être 

suffisante pour discriminer une différence significative entre les profils cliniques. 

Enfin nous n’avons pas utilisé le même critère de mortalité. Zhang et al ont considéré la 

mortalité intra-hospitalière alors que dans notre travail, nous avons tenu compte de la 

mortalité toute cause confondue à un an. 
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4.3. Discussion des résultats de la comparaison des embolies pulmonaires 

proximales versus embolies pulmonaires distales : 

L’âge avancé apparaît comme un facteur prédictif d’embolie pulmonaire distale en 

analyse multivariée. En effet les patients de plus de 65 ans font moins d’embolie pulmonaire 

proximale (pour les 60 à 85 ans OR = 0,73 [0,56 – 0,95], p = 0,02 ; pour les plus de 80 ans OR 

= 0,53 [0,4 – 0,72], p < 0,001). Une hypothèse serait que la moindre compliance artérielle 

chez le sujet âgé augmente la pression et la vitesse du flux sanguin ; les thrombis pouvant 

davantage se fragmenter lors de leur embolisation ; ils vont se loger de par leur petite taille 

dans les artères les plus distales. 

Les patients avec des antécédents de thrombose veineuse profonde sont plus à 

risque de faire des embolies pulmonaires proximales (OR = 1,47 [1,06 – 2,05], p = 0,022). On 

peut supposer que les patients ayant déjà présenté une phlébite ont un terrain prédisposant 

à des phlébites proximales engendrant des thrombus de grand volume. A l'inverse, les 

patients atteins de maladies pulmonaires chroniques semblent présenter plus d'embolies 

distales (pour la BPCO : 6,67 % vs 10,16%, p = 0,009) (pour la DDB : 0,51% vs 1,51%, p = 

0,035). Les perturbations hémodynamiques de la circulation pulmonaire (HTAP, HVD…) et 

l’existence d’un état d’hypercoagulabilité permanent chez ces patients pourraient favoriser 

la formation de thrombis de petite taille qui tendent à se loger plus en distalité. Il faut noter 

que ces variables n'ont pas été évaluées en analyse multivariée. Nous ne pouvons exclure 

des biais de confusion. 

Les traitements antihypertenseurs semblent être un facteur associé significativement 

à l’embolie pulmonaire proximale. La différence entre les deux groupes n’est cependant pas 

pertinente cliniquement. 

Les embolies pulmonaires proximales sont plus symptomatiques avec plus de 

dyspnée (74,87% vs 52,61%, p < 0,001), une fréquence respiratoire augmentée (22,4 ± 5,55 

vs 20,78 ± 5,26, p < 0,001) une désaturation en AA importante (91,47 ± 5,94 vs 93,7 ± 5,28, p 

< 0,001), un index de choc plus élevé (0,73 ± 0,26 vs 0,66 ± 0,19, p < 0,001). Les embolies 

pulmonaires proximales sont généralement plus instable hémodynamiquement que les 

embolies pulmonaires distales. Elles ont des scores PESI plus élevés. La présence d'une 

douleur unilatérale de jambe ainsi que la présence d'une TVP au doppler sont plus 
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fréquentes dans la localisation proximale. Dans sa présentation l'EP proximale est plus 

souvent associée à une TVP (OR = 1,70 [1,36 – 2,12], p < 0,001). On peut penser que les 

embolies pulmonaires proximales proviennent plus fréquemment de phlébites plus graves et 

plus proximales avec des thrombus de plus grand volume. A l'inverse la douleur thoracique 

est plus fréquente dans les embolies pulmonaires distales (37,54% vs 45,05%, p = 0,002). 

Ceci peut s'explique du fait que l’atteinte pleurale dans les EP distales est plus fréquente 

avec au scanner un épanchement pleural (21,74% vs 26,51%, p = 0,022).  

Dans notre étude, les embolies pulmonaires proximales sont associées 

significativement à une dysfonction ventriculaire droite avec un rapport VD/VG > 0,9, une 

souffrance myocardique avec des marqueurs cardiaques élevés et une instabilité 

hémodynamique. Ces résultats sont attendus [33, 34, 35] 

Les embolies pulmonaires proximales sont responsables de plus d'infarctus 

pulmonaires à l’Angioscanner thoracique (24,72% vs 19,37%, p = 0,009). La localisation la 

plus proximale à l'angioscanner étant retenue comme définition et le thrombus étant d'un 

volume important, il peut coexister des thrombis distaux responsables d'infarctus 

pulmonaires. A l'inverse dans une présentation distale les thrombis sont en moyenne moins 

nombreux et plus petits expliquant la moindre proportion d'infarctus pulmonaire.  

Plus l’embolie pulmonaire est proximale plus les DDimères sont élevés car le 

thrombus est de taille plus importante libérant en grande quantité les produits de 

dégradation de la fibrine dans la circulation. Ceci a été montré dès 2008 dans l'étude de Klok 

et al. [36].  

Pour ce qui est des anomalies ECG, bien que les signes droits (BBD, S1Q3, Onde T 

négatives de V1 à V4) ressortent significativement plus fréquents dans la localisation 

proximale en analyse univariée ; seule la présence de troubles de la repolarisation de V1 à 

V4 correspondant au ventricule droit reste significative en analyse multivariée avec un OR de 

1,7. Ceci peut s'expliquer du fait que les anomalies ECG ne sont présentes que chez une 

minorité des patients diminuant ainsi la puissance statistique. Pour les troubles de 

repolarisation la différence absolue étant plus importante entre les deux groupes (21,56% vs 

9,78%) ce critère reste significatif en analyse multivariée. Il est possible qu'avec un plus 

grand échantillon l'ensemble des signes droit restent significatifs. 
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Le caractère provoqué ne semble pas avoir d'incidence sur la localisation des 

embolies pulmonaires de notre étude. Nous n'avons pas d'explication  pour ce résultat. 

Les embolies pulmonaires proximales étant en moyenne plus graves, nous retrouvons 

plus de fibrinolyse dans ce groupe (4,41% vs 0%, p < 0,001). 

La localisation du thrombus dans les embolies pulmonaires n’est pas un facteur 

prédictif de récidive thromboembolique (p > 0,05). En effet l'ensemble des patients de notre 

étude sont sous anticoagulant oral au long cours d’une part. D’autre part le nombre de 

récidive thromboembolique est trop faible pour déterminer une différence entre les deux 

groupes.  

Les résultats concernant la mortalité des embolies pulmonaires proximales dans la 

littérature scientifique objectivent en général un mauvais pronostic [33, 37, 38]. Dans notre 

étude, les embolies pulmonaires proximales sembleraient avoir un meilleur pronostic (OR = 

0,74 [0,56 – 0,98], p = 0,037). Ce résultat est similaire à celui de Furlan et al. [39]. Il paraît 

paradoxal avec l'ensemble des données qui montrent que ces dernières sont en moyenne 

plus graves (indice de choc plus élevé, VD/VG> 0,9, désaturation en air ambiant plus 

importante, score PESI élevé, etc). On peut avancer diverses hypothèses pour expliquer ce 

résultat. La prise en charge étant basée sur l'établissement du score PESI, les embolies 

pulmonaires proximales sont en moyenne anticoagulées plus longtemps. Celles qui sont 

hémodynamiquement instables sont fibrinolysées précocément contrairement aux embolies 

pulmonaires distales. Le recrutement des patients de notre étude a un rôle majeur dans 

l’influence de nos résultats. Ainsi les embolies pulmonaires proximales les plus graves et 

responsables des décès pré-hospitaliers n’ont pas pu être incluses dans l'étude. Notre 

population est recrutée à partir du codage de la CIM 10 des dossiers informatiques du CHU. 

Il est possible qu'un certain nombre d'embolies pulmonaires proximales graves ayant 

entraîné le décès rapide du patient en intra-hospitalier n'aient pas été prises en compte dans 

le recrutement par faute d'un codage correctement réalisé. Les cas les plus graves n'ont pas 

forcément bénéficié d’imagerie pour confirmer le diagnostic d'EP avant leur décès, d'autres 

n'ont eu qu'une ETT. Les patients ayant eu une scintigraphie pulmonaire ont été exclus. Leur 

gravité était possiblement plus importante avec des comorbidités plus nombreuses (patient 

âgé, myélome, insuffisants rénales chroniques) et un pronostic plus sombre. Notre 
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population d'EP est généralement stable hémodynamiquement contrairement à d’autres 

études. L'ensemble de ces facteurs pourrait expliquer notre résultat. 

Martinez et al. [33] ont retrouvé un moins bon pronostic pour les EP proximales. 

Selon eux, la localisation proximale de l’embolie pulmonaire est associé à un risque de décès 

plus important (OR= 1,31 [1,007 – 3], p = 0,04). Parmi les causes de décès dans cette étude, 

on note que 11% sont décédés de cancer dans le groupe des embolies pulmonaires 

proximales contre seulement 4% pour les embolies pulmonaires distales (p < 0,001). De plus 

il y a 3% des embolies pulmonaires proximales qui sont décédés d’une complication 

hémorragique de leur traitement anticoagulant contre seulement 0,4% pour les embolies 

pulmonaires distales (p < 0,05). 
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4.4. Discussion de la méthodologie de l’étude : 

 Notre travail a permis de mettre en évidence de nombreux résultats significatifs et 

différents des autres études de la littérature scientifique. Il porte sur un effectif de 

population important et représentatif de la population générale. Cette disparité des 

résultats entre les différentes études et la nôtre peut s’expliquer par l’existence d’un biais  

de publication dans la littérature scientifique. Les résultats évidents et cohérents avec la 

physiopathologie connue de l’embolie pulmonaire sont en effet plus facilement publiables et 

plus recevables par la littérature scientifique. Par ailleurs les modalités de recrutement des 

patients étudiés diffèrent d’une étude à une autre expliquant ainsi la grande variabilité des 

résultats entre les études.  

Notre étude rétrospective présente un certain nombre de limites (données 

manquantes liées au biais de la logique clinique, exclusions des embolies pulmonaires 

syncopales  diagnostiquées par l’ETT et la scintigraphie pulmonaire, exclusion de certains 

patients non codés de manière appropriée, manque de précision dans la détermination du 

groupe des embolies pulmonaires syncopales). Une étude prospective incluant un grand 

nombre de patients pourrait permettre de corriger ces biais et d’affiner nos résultats. 



 
 

5 - CONCLUSION 

Dans notre travail, la présence initiale d’une syncope lors du diagnostic d’embolie 

pulmonaire n’est pas prédictive d’une EP proximale et d’une surmortalité. Elle est en 

revanche un signe d'alerte amenant à une hospitalisation plus rapide des patients et une 

mise en route plus précoce des thérapeutiques anticoagulantes. L'hémodynamique du 

patient à l'admission est un critère plus pertinent pour déterminer la gravité et le pronostic 

des EP aiguës, qu’elles soient de présentation syncopale ou bien de présentation non 

syncopale. En effet plusieurs mécanismes physiopathologiques peuvent être à l’origine d’une 

syncope. Certains sont communs comme le réflexe vaso-vagal, d’autres sont le reflet d’une 

instabilité hémodynamique comme la dysfonction ventriculaire droite. De ce fait, une 

syncope inaugurale d’une EP peut survenir aussi bien sur un terrain hémodynamique stable 

que sur un patient rendu hémodynamiquement instable par l’accident thromboembolique. 

L’âge avancé apparaît comme un facteur prédictif d’une forme syncopale dans les 

embolies pulmonaires. Le tableau clinique est globalement pauci-symptomatique dans cette 

forme avec deux à trois fois moins de symptômes ; l’hypoxie par contre y est sévère avec 

une perte moyenne de deux points de saturation en raison d’une moindre réserve 

cardiorespiratoire des patients âgés. L’analyse en composante principale a permis 

d’identifier quatre profils cliniques distincts de patients au sein du groupe des embolies 

pulmonaires syncopales. Aucun d’entre eux n’est prédictif de mortalité. 

 La localisation proximale du thrombus dans l’arbre artériel pulmonaire se présente 

plus fréquemment comme une embolie pulmonaire grave avec instabilité hémodynamique 

et dysfonction ventriculaire droite. Elle est fréquente chez nos patients ayant des 

antécédents de phlébite. Un dosage très élevé de DDimères apparait prédictif d’une embolie 

pulmonaire proximale, en lien avec la libération d’une grande quantité les produits de la 

dégradation de la fibrine. Bien que la présentation clinique soit plus grave, l’EP proximale a 

un meilleur pronostic en termes de survie à un an possiblement en raison d’une prise en 

charge thérapeutique plus précoce, d’un recours plus fréquent à la fibrinolyse et d’une 

anticoagulation souvent maintenue au long cours. 
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Enfin la fibrinolyse apparaît comme un facteur protecteur dans la survie à un an des 

embolies pulmonaires aiguës. Notre travail a mis en évidence une mortalité divisée par dix à 

un an pour les embolies pulmonaires fibrinolysées. L’élargissement de ses indications 

pourrait être rediscuté dans la prise en charge des embolies pulmonaires à risque 

intermédiaire élevé en l’absence de risque hémorragique. 
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RESUME 

Recherche d’un lien entre présentation syncopale et localisation proximale du thrombus 
dans les embolies pulmonaires aiguës. Etude sur 1703 embolies pulmonaires dont 256 

avec présentation syncopale. 

CONTEXTE : D’après la littérature scientifique, la présence d’une syncope initiale lors du 
diagnostic d’embolie pulmonaire (EP) serait un facteur prédictif d’embolies pulmonaires 
proximales et de mortalité. Certaines études n’ont pas fait le même constat remettant ainsi 
en cause la valeur clinique et pronostique de la syncope dans l’embolie pulmonaire aiguë. 
 
OBJECTIF : Evaluer l’impact de la présence d’une syncope amenant au diagnostic d’EP chez 
des patients admis dans un service d’urgence sur la présentation clinique, biologique, 
scanographique ainsi que sur la survie à un an. Rechercher un lien entre présentation 
syncopale et localisation proximale du thrombus dans les embolies pulmonaires aiguës.  

METHODE : Etude rétrospective monocentrique, descriptive et pronostique comparant 
d’une part les EP syncopales et les EP non syncopales, d’autre part les EP proximales aux EP 
distales. A partir des mêmes variables que l’étude de Zhang et al (2022), nous avons réalisé 
une analyse en cluster basée sur une analyse en composante principale pour différencier 
différents profils cliniques au sein du groupe « syncopal ». 
 
RESULTATS : Parmi 1703 embolies pulmonaires diagnostiquées par angioscanner thoracique, 
256 (15%) patients présentaient une forme syncopale pauci-symptomatique (EP syncopale 
comparées aux formes non syncopales : dyspnée OR = 0,29 [0,21 – 0,4], p < 0,001 ; douleur 
thoracique OR = 0,36 [0,25 – 0,51], p < 0,001 ; toux OR = 0,41 [0,23 – 0,72], p = 0,002 ; 
douleur unilatérale de jambe OR = 0,036 [0,23 – 0,56], p < 0,001)), avec un  âge plus avancé 
et une hypoxie plus sévère. Aucune association significative n’a été objectivée entre la 
syncope et le caractère proximal des EP (p = 0,952). Les différents profils cliniques dégagés 
du groupe « syncopal » ne présentent aucune différence significative de mortalité, toutefois 
975 (57%) patients avaient une EP proximale avec une forme clinique plus symptomatique, 
chez des sujets plus jeunes, et avec un retentissement cardiaque et hémodynamique plus 
important.  

CONCLUSION : La syncope peut survenir aussi bien chez un patient hémodynamiquement 
stable qu’instable. C’est toutefois un signe d’alerte amenant à une prise en charge plus 
rapide. La syncope précédant le diagnostic d’EP n’est pas un facteur prédictif de localisation 
proximale de l’EP, ni un facteur pronostique de décès dans notre population. Le caractère 
« proximal » de l’EP n’est pas un facteur prédictif de mortalité dans notre population bien 
que la présentation clinique soit plus bruyante. 

Mots clés : syncope, embolie pulmonaire, proximal, survie, mortalité, analyse par 
composante principale, analyse en cluster, profil clinique, hémodynamique. 


