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Introduction  
w  EP :  

n  Sujet de nombreuses publications et guidelines 
n  Obstruction brusque, partielle ou totale, d’une artère pulmonaire ou de 

l’une de ses branches par un embole le plus souvent cruorique 



Pathologie fréquente	  

Oger E et al. ThromHaemost2000;  
Stein M, et al Arch Int Med 1998  

ì Incidence avec l’âge :  
0.28% entre 20 et 40 ans;  
5% >75 ans 

 
HeitJA, et al. ArchInternMed 2000;  
Roy PM et al Ann Intern Med 2006;  
GoldhaberSZ, et al. Lance t1999; 
ICOPER  
 

Pathologie récidivante	  

Mortalité> 15% à 3 mois 

Pathologie mortelle	  

Goldhaber SZ, et al. Lancet1999 



Étude	  prospec?ve,	  2009-‐2011,	  37	  EP	  (6,8%	  	  des	  morts	  subites	  d’origine	  CVx)	  	  

20%	  ayant	  consulté	  les	  urgences	  dans	  
	  les	  48H	  avant	  le	  décés	  

A	  l’autopsie	  30	  pa?ents	  EP	  massive	  



Pathogénie 

RUDOLF	  VIRCHOW	  1821	  -‐	  1902	  



Physiopathologie	  



RVP 

VolTD VD 

• Obstruction 

• Vasoconstruction 

•  Réserve cardiopulmonaire 
 

 
Vol Ejection VD Tension paroi VD 

Déc card gauche 

VolTD VG 

Ischémie VD Perf coronaire 

Déc card droite 

HypoTA, choc 



RVP 

VolTD VD Vol Ejection VD Tension paroi VD 

Déc card gauche 

VolTD VG 

Ischémie VD Perf coronaire 

Déc card droite 

HypoTA, choc 

BNP 
NT -pro-BNP  

Dilatation  
du VD  

Troponine 

• Obstruction 

• Vasoconstruction 

•  Réserve cardiopulmonaire 
 

 

	  
	  	  	  	  Terrain	  



Rappel	  physiopathologique	  	  







Cas	  Clinique	  	  

•  Homme de 79 ans 
•  Tabac : 30 PA 
•  Exploré en privé pour une masse pulmonaire 

suspecte de malignité classée T3N2M1a avec  
confirmation histologique en cours     

•  Un jour avant son admission,    
–  Dyspnée;  
–  Crachats hémoptoïques 
–  Perte de conscience  le matin de sa consultation 
–  Douleurs thoraciques   



•  Examen physique 
– Dyspnée au repos, SpO2 = 89% AA, T°=38°C  

– Auscultation pulmonaire normale 

– TA  80/60 mmHg, pouls 120 batt/min 

– Extrémités chaudes 

– Éclat de B2 au foyer Pulmonaire 

– Dilatation des veines jugulaires 

– Abdomen et membres inférieurs normaux 

Cas	  Clinique	  	  



Quel(s)	  diagnos?c(s)	  évoquez	  vous?	  

A-‐	  Syndrome	  coronarien	  aigu?	  
B-‐	  Dissec?on	  de	  l’Aorte?	  
C-‐Embolie	  pulmonaire?	  
D-‐Péricardite	  aigue?	  
E-‐Autre…?	  
	  



Diagnostic + - 

IDM Douleurs thoraciques Hémoptysie 

Dissection de l’aorte 
Douleurs thoraciques 

brutales 
dyspnée 

Douleurs non 
migratrices 

Pas d’irradiation vers le 
dos 

Hémoptysie 

Embolie pulmonaire 

Douleurs thoraciques 
Hémoptysie 

Perte de conscience 
Dyspnée 

Péricardite Douleurs thoraciques 
Dyspnée Hémoptysie 

Pneumothorx 
Douleurs thoraciques 

brutales 
dyspnée 

Hémoptysie 



w  Ni sensibles, ni spécifiques 
w  C’est surtout l’association de plusieurs de ces signes, sur un terrain a 

rique qui fait évoquer l’EP. 



Chirurgie: 
Orthopédie 
Arthroscopie du genou 
Chirurgie abdominale lourde 
Neurochirurgie  
 

Traumatologie: 
Entorses 
Contusions  
Fractures 
 

 
 
 

Obstetrique: 
Grosesse 
Accouchement, cesarienne 
Post partum 
Avortement 
 

Immobilisation 
Immobilisation platree 
Allitement 
Paralysie 
Voyages 

Facteurs transitoires (situations a risque):  



Deficit constitutionnel: 
Deficits constitutionnels en inhibiteurs de 

la coagulation (antithrombine 3, 
proteine c et S, resistance au facteur 
X active)  

Mutation Leiden du facteur V 
Mutation 20210 du gene du 

prothrombine 
Hyperhomocysteinurie 
ATCD familiaux de thrombose 

Thrombophilie aquise: 
Syndrome des anti phospholipides,  
syndrome nephrotique,  
ATCD personnel de thrombose. 

Facteurs permanents lies au terrain 

Cancer et leucemie: sydrome 
myeloproliferatif 

Maladies inflammatoires 

Medicaments  
Chimiotherapie, pillule OP… 

Maladies cardio-vasculaires 

Obesite BMI >30 
Compression veineuse 

Maladies respiratoires 



Nombre de facteurs de risque TVP (%) 

0 11 

1 24 

2 36 

3 50 

4 ou plus 100 

Wheeler  Arch surg 1982 

Relation entre facteur de risque et probabilité de survenue d’une TVP 



Biologie	  

•  GB=	  14200	  elts/mm3	  	  
•  HB=	  12,5	  g/dl	  
•  Plq=	  210	  000/mm3	  
•  Créat=	  84	  µmol/l	  
•  Na	  +/K+=136/3,7	  mmol/l	  
•  Troponines	  posi?ves	  :	  0.49	  micrg/l	  
•  Lactates	  1,8	  mmol/l	  
•  GDS	  AA:	  	  pH	  =	  7,44	  	  PaO2=	  58	  mmHg	  PaCO2=	  
29mmHg	  	  	  SaO2=89%	  



Radiographie	  du	  Thorax	  

Opacités	  dense	  homogène	  axillaire	  
et	  basale	  droite	  	  
Cul	  de	  sac	  droit	  effacé	  	  
Elargissement	  du	  médias?n	  moyen	  	  



ECG 

Aspect S1 Q3 BBD  



Les signes paracliniques… 
Radio thorax  % avec EP 

Atélectasie - infiltrat 68 

Épanchement pleural 40-60 (45) 

Élévation coupole 24-40 (30) 

ECG 

Modifications ST  20-50 (30) 

S1Q3 6-20 (10) 

Gazométrie 

hypoxémie 20-80 (?) 

Effet shunt (DAV > 3KPa) 85 

% sans EP 

48 

30-60 (40) 

15-30 (20) 

25 

10 

25-40 (20) 

75 

w  Ni sensibles, ni spécifiques 
w  C’est surtout l’association de signes cliniques avec des 

signes paracliniques, sur un terrain à rique qui fait évoquer 
l’EP. 



–  Terrain néoplasique 
–  Dyspnée aiguë  
–  Crachats hémoptoïques 
–  Lipothymie le matin de sa consultation 
–  Éclat de B2 au foyer Pulmonaire à Ice cardiaque dte 

–  Dilatation des veines jugulaires à Ice cardiaque dte 
–  Tachycardie (Pouls 120 batt/min) 
–  S1Q3 à ECG à CPA électrique 
–  Hypoxémie et Hypocapnie à effet shunt 

Arguments	  pour	  l’EP	  ?	  



Déterminant(s)	  de	  la	  Stratégie	  
diagnos?que	  ?	  

1.  État	  respiratoire	  	  
2.  État	  hémodynamique	  	  
3.  État	  des	  ressources	  et	  du	  plateau	  technique	  	  
4.  Terrain	  	  



Déterminant(s)	  de	  la	  Stratégie	  
diagnos?que	  ?	  

1.  État	  respiratoire	  	  
2.  État	  hémodynamique	  	  
3.  État	  des	  ressources	  et	  plateau	  technique	  	  
4.  Terrain	  	  



Ø La gravité de l’EP doit aujourd’hui être 
interprétée en fonction du risque de décès lié au 
phénomène thrombo-embolique, et non plus en 
fonction de la sévérité de l’amputation vasculaire 
pulmonaire.  



Ø Nouvel les recommandat ions (SEC) : 
remplacer la terminologie des EP massives, 
sub-massives, ou non massives, par une 
terminologie basée sur le risque de décès 
précoce intra hospitalier ou à 30 jours.  



Ø L’EP peut être stratifiée en plusieurs niveau de 
risque de mortalité à l’hôpital et à 30 jours basée 
sur la présence de marqueurs évaluant 
l’existence : 
ü d’une instabilité hémodynamique  
ü d’une dysfonction ventriculaire droite 
ü d’une ischémie myocardique 



Embolie	  pulmonaire	  à	  Haut	  risque	  de	  
mortalité	  :	  ce	  n’est	  pas	  rare	  	  	  

•  Registre	  interna?onal	  
•  52	  centres	  dans	  7	  pays	  
•  Janvier	  1995	  à	  Novembre	  1996	  (23	  mois)	  
•  2454	  pa?ents	  
•  86%	  avec	  EP	  confirmée	  (2110	  pts)	  



•  Mortalité	  à	  la	  présenta?on	  ini?ale	  	  
- 58,3	  %	  chez	  les	  pa?ents	  hémodynamiquement	  instable	  
- 15,1	  %	  chez	  la	  popula?on	  stable	  

OR = 2 



Reten?ssement	  HD	  de	  l’EP	  

•  L’obstruc?on	  anatomique	  et	  la	  vasoconstric?on	  ð	  
–  Une	  éléva?on	  aiguë	  des	  résistances	  vasculaires	  
pulmonaires	  

–  Une	  baisse	  propor?onnelle	  de	  la	  compliance	  artérielle	  
–  Une	  éléva?on	  aiguë	  de	  la	  PAP	  

	  

↗post	  charge	  
du	  VD	  



Effets	  sur	  le	  VD	  

•  ↘	  raccourcissent	  
systolique	  VD	  

•  ↗	  PRVD	  

•  Dilata?on	  systolique	  et	  
diastolique	  du	  VD	  

•  Insuffisance	  tricuspide	  
surajoutée	  

•  Dysfonc?on	  systolique	  et	  
diastolique	  du	  VD	  



Ouverture d’un FORAMEN OVAL PATENT 

ShuntD-‐G	  à	  
travers	  un	  PFO	  

causé	  par	  
l’inversion	  du	  
gradient	  de	  

pression	  entre	  
l’OD	  et	  l’	  OG.	  



Effets	  sur	  le	  VG	  

•  ↘	  taille	  VG	  
•  Gêne	  au	  remplissage	  du	  
VG	  (SIV	  paradoxal	  +++)	  

•  Dysfonc?on	  diastolique	  
du	  VG	  type	  1:	  trouble	  de	  
la	  relaxa?on	  

•  ↘	  compliance	  du	  VG	  et	  
réduc?on	  rela?ve	  du	  Qc.	  



	  
	  

Dysmorphie	  septale	  
	  
	  v SIV : normal si convexe vers le VD 

v SIV Rectiligne 
v SIV Sigmoïde ou convexe vers le ventricule gauche. 



Mécanismes	  
compensateurs	  

•  Ac?va?on	  neuro-‐humorale:	  s?mula?on	  
inotrope	  et	  chronotrope	  

ET	  
•  Vasoconstric?on	  systémique	  	  

ü Tachycardie	  
ü ↗PAP	  
ü Améliora?on	  du	  débit	  à	  travers	  le	  lit	  vasculaire	  
pulmonaire	  obstrué	  

ü Stabilisa?on	  temporaire	  de	  la	  PA	  systémique	  



•  RetenKssement	  hémodynamique	  dans	  l’EP	  
condi?onne	  :	  	  
– Pronos?c	  
– Stratégie	  diagnos?que	  	  
– Stratégie	  thérapeu?que	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  Stra?fica?on	  du	  risque	  de	  mortalité	  
précoce	  de	  l’EP	  +++	  



ÉvaluaKon	  de	  la	  gravité	  :	  StraKficaKon	  
clinique	  du	  risque	  de	  décès	  précoce	  



	  
ESC	  guidelines.	  Eur	  Heart	  J	  2014	  	  

Stra?fica?on	  du	  risque	  de	  mortalité	  
précoce	  	  	  	  	  



79	  +	  10	  +	  30	  +10	  +	  20	  +	  30	  +	  20	  =	  199	  	  
PESI	  =	  Classe	  V	  

sPESI	  	  =	  5	  



	  
ESC	  guidelines.	  Eur	  Heart	  J	  2014	  	  

Stra?fica?on	  du	  risque	  de	  mortalité	  
précoce	  	  	  	  	  







Cas	  clinique	  	  

Stra?fier	  le	  risque	  de	  mortalité	  par	  embolie	  
pulmonaire	  de	  ce	  pa?ent	  :	  	  	  

1-‐	  Risque	  intermédiaire	  Haut	  
2-‐	  Risque	  intermédiaire	  Bas	  
3-‐	  Haut	  risque	  de	  mortalité	  	  
4-‐	  Bas	  risque	  	  
	  
Argumentez	  ?	  



Cas	  clinique	  	  

Stra?fier	  le	  risque	  de	  mortalité	  par	  embolie	  
pulmonaire	  de	  ce	  pa?ent	  	  	  

1-‐	  Risque	  intermédiaire	  Haut	  
2-‐Risque	  intermédiaire	  Bas	  
3-‐	  Haut	  risque	  de	  mortalité	  	  
4	  –	  Bas	  risque	  	  
	  
Hypotension	  avec	  une	  PAS	  à	  80	  mmHg	  (	  <	  
90mmHg)	  	  

	  



Quel	  examen	  (s)	  complémentaire	  (s)	  demandez	  
vous	  ?	  	  

1-‐	  D-‐Dimères	  
2-‐	  Echographie	  cardiaque	  seule	  
3-‐	  Echographie	  cardiaque	  suivie	  d’un	  
angioscanner	  	  thoracique	  	  	  

4-‐	  Angioscanner	  thoracique	  seul	  	  
	  

Stratégie	  diagnos?que	  ?	  



Kline JA et al.  J Thromb Haemost 2004 
Kline JA et al.  J Thromb Haemost 2008 
Wolf  SJ et al.  Am J Emerg Med 2008 

1 % 
 (0,6 – 1,6) 

Règle de PERC 
Age <50 ans 
FC <100/’ 
Saturation O2> 94%   
Pas de gonflement unilatéral MI 
Pas hémoptysie 
Pas chirurgie ou trauma. <4 sem. 
Pas ATCDs de MTE 
Pas de traitement hormonal PO 

Critères de la règle Pulmonary Embolism 
Rule-out criteria (PERC rule)   



Kline JA et al.  J Thromb Haemost 2004 
Kline JA et al.  J Thromb Haemost 2008 
Wolf  SJ et al.  Am J Emerg Med 2008 

1 % 
 USA 

Règle de PERC 
Age <50 ans 
FC <100/’ 
Saturation O2> 94%   
Pas de gonflement unilatéral MI 
Pas hémoptysie 
Pas chirurgie ou trauma. <4 sem. 
Pas ATCDs de MTE 
Pas de traitement hormonal PO 

> 5 % 
 Europe  

Hugli et al. J Thromb Haemost 2011 



w  Produit de dégradation de la fibrine 

w  Positifs : EP …. cancer, grossesse, IDM, post-opératoire 

w  Limite âge > 80 ans 

w  Se élevée, Sp faible et VPN ++++  

  DD < 500ng/l + faible prob. clinique → EP = 0 

w  Plusieurs techniques de dosage 

w ELISA rapides quantitatifs (VIDAS) ou semi quantitatifs  

w LATEX quantitatifs  

w par immunoturbidimétrie(Liatest) 

w par immunofluorescence ou semi quantitatif 

w agglutination sur sang total 

D-dimères 

Raimondi throm Res 1993 



 
 

Etude	  ADJUST	  
ÉvaluaKon	  de	  la	  probabilité	  Clinique	  

3346	  

Pas	  	  
Traitement	  

CT scan  

+ 

Traitement	  +Pas	  	  
Traitement	  

- 

- 

Faible Modérée Élevée 

Dd adaptés à l’âge 
2898 1154	  

D-‐dimères	  	   N	   Faux	  négaKfs	  	  -‐	  suivi	  à	  3	  mois	  

<	  500	  mcg/L	   817	   1	  :	  0,1%	  (IC	  95%	  :	  0.0-‐0.7)	  

>	  500	  et	  <	  borne	  ajustée	   337	   1	  :	  0,3%	  (IC	  95%:	  0.1-‐1.7)	  

D-‐dimères	  néga/fs	  
28%	  >	  40%	  

Pa/ents	  +	  75	  ans	  
6%	  >	  30%	  

Righini et al. JAMA 2014 



•  Validé par Righini (JAMA 2014;311(11):1117–1124) :  
–  3346 patients 
–  766 > 75 ans 
–  673 : non-high clinical probability, D-Dimères ajustés selon age 
–  Augmente le nb de patients chez les quels l’EP est exclue de 43 

à 200 sans augmenter les faux négatifs 

D-dimères: valeur seuil ajustée selon l'âge  
• Formule : (âge x 10 ug / L si > 50 ans) 
• Spécificité croissante de 34 à 46%  
• Sensibilité conservée supérieure à 97%  





Stratégie	  diagnos?que	  ?	  



Stratégie	  diagnos?que	  ?	  





ETT:	  CPA	  

Septum	  paradoxal	  
HTP	  à	  45	  mmHg	  

VCI	  



1-‐	  Oui	  	  
2-‐	  Non,	  les	  signes	  échographiques	  suffisent	  pour	  
confirmer	  le	  diagnos?c	  	  	  	  

	  
Malade	  stabilisé	  et	  angioscanner	  disponible!	  	  
	  

Faut-‐il	  compléter	  par	  un	  angioscanner	  
thoracique	  ?	  



Le	  scanner	  est-‐il	  (toujours)	  fiable	  ?	  

•  LA	  nouvelle	  REFERENCE	  diagnos?que	  
– Valeur	  d’exclusion	  >	  scin?graphie	  	  
– Valeur	  de	  confirma?on	  >	  angiographie	  

•  Per?nence	  clinique	  ?	  
– EP	  sous	  segmentaire	  
– EP	  découverte	  fortuite	  

•  U?lisa?on	  dans	  la	  «	  vraie	  »	  vie	  ?	  
	  	  



Risque iatrogène 
•  Néphropathie	  aux	  produits	  de	  contraste	  

–  Rare	  avec	  les	  produits	  de	  faible	  osmolalité	  (~1‰)	  
–  Mesures	  préven?ves	  :	  hydrata?on	  

•  Allergie	  
–  Produits	  de	  contraste	  ≠	  «	  l’allergie	  à	  l’iode	  »	  	  
–  Pas	  de	  mesure	  préven?ve	  	  

•  Femme	  enceinte	  
–  Irradia?on	  fœtale	  très	  faible	  <	  scin?graphie	  
–  Hypothyroidie	  transitoire	  ?	  
–  Irradia?on	  mammaire	  ??	  

•  Décompensa?on	  cardiaque	  gauche	  
–  Excep?onnel	  
–  Peut	  engager	  le	  pronos?c	  vital	  

Beigelman, Am J Emerg Med, 2006 



Angio-‐TDM	  



w  Faible probabilité : 10% EP confirmée 
w  Probabilité modérée : 30% 
w  Probabilité haute: 65%  
 
•  Classification à 2 niveaux /  EP improbable  à 12% EP confirmée 





Écho	  ±	  doppler	  et	  EP	  

Le	  Gal	  et	  al.	  Thromb	  Haemost	  2006	  



Scin?graphie	  pulmonaire	  

PIOPED JAMA 1990 
 

Se Sp RV 

Scintigraphie normale 
ou quasi normale 97% - 0.05 

Faible probabilité 
scintigraphique - - 0.36 

Probabilité 
intermédiaire - - 1.2 

Forte probabilité 
scintigraphique  - 89% 18.3 

60%	  des	  
pa?ents	  



Scin?graphie	  pulmonaire	  
Age Normale  

ou presque 
Non 

diagnostique 
Forte 

probabilité 

< 40 ans 61% 32% 7% 

40-49 38% 48% 14% 

50-59 37% 52% 10% 

60-69 18% 62% 20% 

70-79 17% 57% 26% 

> 80 11% 58% 31% 

Righini et al. Am J Med 2000 



  Embolie pulmonaire à Haut risque 
de mortalité confirmée 

 
 
   

Cas	  clinique	  	  



• Où	  traiter	  ?	  
	  
•  Comment	  traiter?	  	  

Stratégie	  thérapeu?que	  



Traitement 
Décès 
Allergie 
Saignement 

EP  
Décès 
Récidive 
HTP chronique 

Stra?fica?on	  du	  risque	  

BENEFICE 

RISQUE 

Mortalité : 10-15% 
 durant les 3 mois après le diagnostic 

Laporte S et al. Circulation 2008  



BENEFICE 

RISQUE 

Mortalité : 10-15% 
 durant les 3 mois après le diagnostic 

70%	  1%	  

Laporte S et al. Circulation 2008  



• Où	  traiter	  ?	  
	  
•  Comment	  traiter?	  	  

Stratégie	  thérapeu?que	  



Lieu	  de	  prise	  en	  charge	  	  

	  
ESC	  guidelines.	  Eur	  Heart	  J	  2014.	  	  



• Où	  traiter	  ?	  
	  
•  Comment	  traiter?	  	  

Stratégie	  thérapeu?que	  



1-‐	  TTT	  symptoma?que	  
2-‐	  Thrombolyse	  
3-‐	  An?coagula?on	  	  
4-‐	  Embolectomie	  	  	  

Stratégie	  thérapeu?que	  	  	  



Traitement	  symptoma?que	  	  



Stabilisation hémodynamique : 
Remplissage vasculaire 

13 patients EP avec IC<2.5 l/mn/m² sans hypoTA, 500 cc colloïdes : 
 ↑Diamètre TDVD et l’IC     p<0.05 
 sans ↑RAP.  
 Corrélation inverse entre↑IC et le ratio VD/VG initial    p<0.05 

Mercat et al, Crit Care Med 1999 

•  Optimisation du remplissage sous contrôle ETT avec une 
limite de ratio VD/VG à 1 
•  Prudence si hypotension : risque d’aggravation de 
l’ischémie VD  → plutôt vasopresseurs  



Catécholamines 
•  Noradrénaline 

–  études animales (1971-1991):  
–  amélioration de l’IC et du pronostic 
–  veinoconstriction : Maintien précharge VD 
–  vasoconstriction systémique : réduit l’ischémie du VD 
–  effet inotrope β1 
–  peu d’effet péjoratif sur les résistances vasculaires 

pulmonaires 
w  Dobutamine :  

n  2 études non comparatives : efficacité sur l’IC et le DO2 
n  Parfois effet hypoxémiant par altération des V/Q 
n  Action vasodilatatrice β2 
n  Utile à un degré moindre de défaillance (TA conservée) : Gare 

à l’aggravation de l’ischémie VD 



Ventilation mécanique 

•  Traitement de l’hypoxie et de la défaillance circulatoire 
•  Effets délétères de la VM en PPositive 
 - Diminution du retour veineux 
 - Augmentation des résistances vasculaires pulmonaires  
•   Baisse du DC peut être majeure dans ce contexte 
•  Tonus sympathique entravé par la sédation  





Reperfusion	  ??	  

EMBOLECTOMIE	   FIBRINOLYSE	  





•  Transforma?on	  du	  plasminogène	   inac?f	  en	  plasmine	  ac?ve	  
⇒	   détruit	   la	   fibrine	   (+	   d’autres	   éléments	   comme	   le	  
fibrinogène)	  ⇒	  dissout	  les	  thrombi	  

Mécanisme	  d’ac?on	  des	  thromboly?ques	  

• But	  de	  la	  thrombolyse	  	  
– Lyser	   un	   thrombus	   p lus	  
rapidement	  que	  la	  thrombolyse	  
naturelle	  

– Efficacité	  d’autant	  +	  importante	  
que	  le	  thrombus	  est	  récent	  



Effets hémodynamiques de la 
thrombolyse  

•  Objectifs:  

– Diminution des RVP et de l’ HTAP. 

– Diminution de la post charge du VD et 

amélioration de sa fonction systolique. 

– Amélioration de la précharge VG et par 

conséquent du débit cardiaque. 

– Amélioration de la survie+++ 



Historique de la  thrombolyse dans l’EP  

•  1964:	  Streptokinase	  (Browse,	  Lancet).	  
•  1973:	  Urokinase	  (Circula?on).	  
•  1986:	  (Goldharber,	  Lancet).	  

– rt-‐PA,	  	  
– 7	  EP	  confirmée	  par	  angiographie,	  	  
– HD	  stable,	  	  	  
– ETT	  à	  H9	  :	  Améliora?on	  de	  la	  fonc?on	  VD.	  	  







Les agents thrombolytiques 
• 1ère génération 
–  Streptokinase 

(Streptase*) 
•  Immunogène, allergisant 
•  Hypotension transitoire 

– Urokinase (Urokinase*) 
•  Hypotension transitoire 

• 2ème génération 
– Reteplase ou rPA (Rapilysin*) 
– Alteplase ou rt-PA (Actilyse*) 
– Tenecteplase ou TNK-tPA 

(Métalyse*) 
•  Analogue du tPA (modif de 6 AA)  
•  Allongement de la demi-vie 

plasmatique (20 min) 
•  Bolus IV unique en 10 secondes 
•  Plus grande spécificité pour la 

fibrine 
•  Résistance à l'inhibition par 

l’inhibiteur endogène du tPA 



Quel	  thromboly?que	  choisir	  ?	  

Caractéristiques du thrombolytique idéal 
 Action rapide 

  Reperfusion Rapide de l’organe ischémique 
 Administration en bolus 
 Spécificité pour la fibrine 
 Résistance à l’inhibiteur endogène de la plasmine 
 Faible incidence des hémorragies induites 
 Pas d’antigénicité 
 Coût raisonnable 



Modalités d’administration de la fibrinolyse 



Modalités	  d’administa?on	  	  



Modalités d’administration de la fibrinolyse 



•  Quels	  précau?ons	  faut-‐il	  prendre	  avant	  de	  
thrombolyser	  ce	  pa?ent	  ?	  	  

Cas	  clinique	  	  



Les	  CI	  absolues	  à	  la	  thrombolyse	  peuvent	  devenir	  
relaKves	  chez	  un	  paKent	  à	  haut	  risque	  menaçant	  
immédiatement	  le	  pronosKc	  vital	  



Délai de la thrombolyse 

•  Objectif : Étude de la relation entre la durée des 
symptômes d’EP et les modifications de la reperfusion 
et/ou lyse du caillot après thrombolyse (score de 
perfusion pulmonaire) 

•  Méthode  
–  308 EP thrombolysées,  
–  262 paires de scanner et 222 paires d’angiographies pré et post 

thrombolyse  

•  Résultats : 
–  Amélioration du score chez 77% des patients dont 69% traités 

entre 6 et 14 jours après le début des symptômes 
–  Relation inverse entre la durée des symptômes et l’amélioration 

du score de perfusion pulmonaire au scanner  

Daniels LB, et al. Relation of duration of symptoms with response to thrombolytic therapy in pulmonary embolism. Am JCardiol 1997;80(2):184–188 



•  Conclusion: La thrombolyse  
–  Doit être débutée le plus tôt possible après le 

diagnostic.  
–  Reste efficace chez les patients ayant des symptômes 

depuis 6 à 14 jours.  

Daniels	  LB,	  et	  al.	  Rela?on	  of	  dura?on	  of	  symptoms	  with	  response	  to	  thromboly?c	  therapy	  in	  pulmonary	  embolism.	  Am	  JCardiol	  1997;80(2):184–188	  



Quelle  autre EP thrombolyser? 



•  Nombreuses publications 
•  Nombreuses recommandations 

– ACCP 2004, 2008, 02/2012 
– ESC 2008, 2014 
– Recommandations Afssaps 2009 



•  Peu ou pas de controverse sur le 
traitement de l’EP avec instabilité 
hémodynamique 



11 RCT (5 incluant EPM) : 748 patients 

Métanalyse : Thrombolyse vs heparin  Wan et al, 2004 



Stratégie	  thérapeu?que	  	  	  



La	  thrombolyse	  est-‐elle	  indiquée	  pour	  ce	  
pa?ent?	  	  

-‐  Délai	  de	  la	  symptomatologie	  ?	  	  
-‐  	  Age	  ?	  	  
-‐  Terrain	  néoplasique	  ?	  	  	  
-‐  	  Perte	  de	  conscience	  ?	  	  



La	  thrombolyse	  est-‐elle	  indiquée	  pour	  ce	  
pa?ent?	  	  

-‐  Délai	  de	  la	  symptomatologie	  ?	  Idéalement	  
dans	  les	  48	  heurs	  ,	  max	  dans	  les	  	  14	  j	  

-‐  	  Age	  ?	  Pas	  de	  CI	  
-‐  Terrain	  néoplasique	  ?	  	  Métastase	  cérébrale	  ?	  
-‐  	  Lipothymie	  ?	  Éliminer	  AIT/AVC	  Ischémique	  ou	  
Hémorragique	  





- Cause de décès si EP = IVDroite 
- Signes de dysfonction VD = marqueurs 

pronostiques 
- RCT : amélioration de certains de ces 

marqueurs après TL 
- Traitement étiologique rapide en situation 

encore compensée 
- Diminution des récurrences 
- Diminution du risque d’HTAP II  

- Circulation bronchique collatérale de recours 
- Risque hémorragique notamment encéphalique 
- Coût supérieur 
- RCT : pas de diminution de mortalité  

POUR  
et 
CONTRE 











Effets	  sur	  la	  mortalité	  	   Effets	  sur	  les	  récidives	  	  

Effets	  sur	  le	  risque	  hémorragique	  	  



Les	  indica?ons	  d’embolectomie	  chirurgicale	  ou	  de	  thrombectomie	  percutanée	  se	  
limitent	  aux	  contre-‐indica?ons	  ou	  aux	  échecs	  de	  la	  thrombolyse.	  

Elles	  se	  conçoivent	  dans	  un	  
environnement	  approprié,	  
doivent	  faire	  l’objet	  d’une	  
décision	  pluridisciplinaire	  et	  
être	  réalisées	  par	  
des	  équipes	  expérimentées.	  



Embolectomie percutanée 

w  Techniques : aspiration, fragmentation, pulvérisation 
w  Indications : Contre Indications à la thrombolyse 
                        Echec de thrombolyse 
w  Gare à l’impact hémodynamique des produits de contraste 
w  Séries rétrospectives :  
       80% d’efficacité immédiate sur l’hémodynamique 
       Mortalité variable  de 0 à 25% 
       succédant ou couplé à la thrombolyse le plus souvent 

Cours supérieur; STMRA Hammamet mai 2016 



Cours supérieur; STMRA Hammamet mai 2016 



Cours supérieur; STMRA Hammamet mai 2016 



Cours supérieur; STMRA Hammamet mai 2016 



A retenir 

w  Nette diminution du taux de mortalité chirurgicale au cours des années 
(57% à 6%) 

w  Approche diagnostique agressive (ct/écho) 

w  Besoin d’un embole central pour faire embolectomie 

w  Mauvais pronostic demeure pour ceux avec arrêt cardio-respiratoire 
préalable 

Cours supérieur; STMRA Hammamet mai 2016 



An?coagula?on	  cura?ve	  	  	  

1-‐	  Héparine	  non	  frac?onnée	  	  
	  
2-‐	  Héparine	  	  bas	  poids	  moléculaire	  	  	  
	  
	  



EP à risque intermédiaire/bas 



w  Prévention de la récidive d’EP  
w  A débuter dès le diagnostic évoqué  
w  Héparine IVSE 400-500 UI/kg/jour 
w  Objectif Act antiXa  0,3-0,7 UI/mL   
w  Retard d’efficacité = risque prouvé de 

complications   
w  Contre indications rares 

Cours supérieur; STMRA Hammamet mai 2016 





Surveillance 

•  HBPM: Dosage de l’activité anti Xa (4h après l’injection) 
–  0,6-1UI/ml pour les doubles injections 
–  1-2 UI/ml pour les injections uniques 

•  HNF: Dosage du TCA (2-3x TCA témoin) 

•  AVK: Dosage du TP-INR  



EP avec un risque bas de mortalité 



Les nouveaux anticoagulants oraux 

•  Groupes	  des	  «	  Xabans	  »:	  

– Rivaxoban	  =	  Xarelto	  (10-‐20	  mg)	  

– Apixaban	  =	  Elquis	  (5-‐10	  mg)	  

•  Dabigatran	  =	  Pradaxa	  (110-‐150mg)	  

•  Edoxaban=	  Lixiana	  



Les avantages 



Les essais cliniques 



Place des NACO 



Indications de la  pose du filtre cave 

w  Filtre définitif ou temporaire (jusqu’à 1 an) 
w  Incidence de TVP > avec FC vs sans FC.  
    (PREPIC study group, Circulation 2005)   



Durée de l’anticoagulation 



Cours supérieur; STMRA Hammamet mai 2016 



Place de l’aspirine 



Cas particulier EP/ femme enceinte 



Thrombolyse et Grossesse  
w  Pas de passage placentaire des agents fibrinolytiques 
w  172 cases reports de TL pendant grossesse (14-34 SA) 

   8 pour EP avec instabilité HD (Massive) 

   Complications hémorragiques maternelles 8%  

   Perte fœtale 6% 

   Décès maternel 1%  

w  12 CEC pour embolectomies : 5 morts fœtales, 0 décès 
maternels  



Cas particulier EP/ néoplasie 



Hypotension	  
Choc	  

BNP	  
Troponine	  

BNP	  
Troponine	  

Taille	  VD	  	  
normale	  

Pas	  de	  choc	  
PESI	  ou	  sPESI=0	  

Examen	  	  
clinique	  

Pas	  de	  choc	  
PESI	  >	  II	  ou	  sPESI	  >	  0	  

VD	  
dilaté	  

Taille	  VD	  

Biomarqueurs	  

Elévé	  Int.	  fort	  Faible	   Intermédaire	  faible	  
Stra?fica?on	  	  
du	  risque	  	  

Traitement	  et	  orienta?on	  

ESC	  guidelines.	  Eur	  Heart	  J	  2014;	  doi:10.1093.	  	  
Prise	  en	  charge	  
ini?ale	  

Thrombolyse	  
USIC	  Réa	  

HNF	  ou	  Fib	  	  	  
USC	  	  	  

idem	  
Amb	  -‐UHCD	  

HBPM	  ou	  Fx	  ou	  NACO	  
UHCD	  ou	  Hospitalisa?on	  	  



Merci	  pour	  votre	  a�en?on	  	  


