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* La sévérité de I'EP doit é’rre(i&ﬁore‘ree en fonction

du risque de déces précoce €30 jours, et non plus en
fonction de la sévérite de kdimputation vasculaire

pulmonaire.
é”

e |'évaluation de ce ris marqueurs

* la sévérité du ’rableo@é linique
 la dysfonction ve $iculaire droite
* l'ischémie myoc (ébque

q?
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® Marqueurs de dysfonction VD
e ETT: dilatation VD —hypo kinésie V& TAP
* Angioscanner: dilatation du VD g
* Biologie: ¢lévation des BNP, Ndpro BNP

®
e KT droit: elévation des presSi droites

* Hypotension arterielle systémique

® Marqueurs d’ischemi yocardique

e Elévation des tro es] etT

N




4 . . : . .
Physiopathologie de I'embolie pitmonaire
N
’embolie pulmonaire (EP) cree O
®* Un obstacle al’ ¢jection du ventricule df@t (VD)
>  FElévation brutale des résistances \q9
> Elévation des pressions pulmonairesQ

e [’¢tendue de I’obstruction Vascuhlg est le déterminant essentiel

de l’adaptation duVD dans$QQP aigue.
&
e De pius I’élévation des réa’)ﬁnces puimonaires est aggravée par la
libération de facteur§§:uro—hormonaux due a I’activation

plaquettaire, tels que Jas§erotonine et le tramboxane A2 qui sont

responsables d’unQ@bconstriction arterielle et d’un

bronchospasme. q?
\ N J
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Stratification du risque de

S

* Hypotension artérielle systémique \°

® EP arisque intermediaire (3—@}

e dilatation du ventricule dro

® EP a haut risque (15%)

e Etat de choc cardiogénique

e Elévation des pressions pu

® EP a bas risque (1°/A

® Absence des ?eurs de risque caracterisé I’EP
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Diagnostic positif
Diagnostic différentiel
Diagnostic de sevérité

N
Surveillance de I’évolution & du malade

Stratification du pron(&ﬁ I’EP
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® ETT realisable au lit du patient, examen non i.V§F :
® 10 % d’echecs de cette technique en cas d'EP ; N

~

Polypnee,

Impossibilite de faire une apnee N

Pathologie cardio-respiratoire sous-jacente g Q?Q
* Fenétres acoustiques indispensables :Q

Para sternale petit axe, apicale 4/5 cavi\t‘@et sous costale

. ETO. Y
ETO : .%

® Technique semi-invasive b\

* Difficilement realisable aJdjphase aigue, en phase de detresse

respiratoire (malade nob tube)

® Technique de choix Qlalade intube™ ™), surtout pour la recherche

de thrombus intraéritaire oude I’AP.
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Parametres Valeurg@®rmale
Surface OD N\ 20 cm?

Diametre VD Q< 26 mm

Surface VD en diastole ‘Q? < 20 -25 cm?
Fonction systolique \0'

Fraction de raccourcissement bQJ > 32 % des surfaces
Onde S au DTI 212 cm/s

&

o3
Fonction diastoliq ©

Et/At L 1-2
&

TDEt ~ 200 ms
Collapsus inspiratoi CI > 50%
Y
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Distance E - septum @ 7 mm
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/Echocar'diogr'aphie de I'EP . \QQ
hémodynamiquement signifitative

&
Q
e Visualisation directe du ’rhromia?ﬁ
<&

O
» Signes indirects+++ (U\
e Ninannctic de civirit SSvalitntian hémadvnamiatie
Uluyll\ldllb WA oVl 1) W VUWAIGWW I IV '|U|||vu7'|u|||l\1uy
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 Valeur pronos’ri&@es signes écho (a cours et a long

terme) 0?
\_ Y




e Rarement visualisé a I'échographie (% 1 3§
e Le siege: LS
e Soit au niveau du tronc de I'AP ou une de branches initiales
e Soit au niveau de I'OD
e Rarement au niveau du VD 0,
NN
e Deux aspects échographiquea:bQJ
e Le thrombus balle :

aspect de masse sphérique pey,mobile
base d'implantation large, SI%\
* Le thrombus serpentin : ‘
q&f)ile

\

Plus fréquent, allongé, Tr%

ETO>ETT: $

* Meilleure échogénici%ﬁas d'interposition de l'air

* Meilleure visualisation'du TAP et de ses branches

* Meilleure explora de I'OD (diagnostic différentiel*)

N V




Frovme 3. [,-.u';_u-. immobile, and J]_\]n-n-t-ll--i{- thromboembolus
in the proximal part of RPA (single arrow). Thermodilution
catheter is seen in the superior vena cava (right arrows) and in
pulmeonars artery (PA| left arroms).

goUuRE 5. Thromboembous obstructing the oval foramen.
A=right atrivm: [AS=interatrial septum; LA=left atrivm;
TV=tricuspid valve; RV=right ventricle; LV=left ventricle: sin-
egle arrow=themmodilution catheter.

thrombus




Les signes indirects : CPA 8

. S,
* Augmentation de la post-charge Y-
o HTAP : étude doppler (pulsé/contin $
é¢tude dopple (pu sé/co u) : q?

° Surcharge systolique duVD:

® Modification de la forme duVD (echo-BD) \0’

* Hypertrophie duVD (¢cho-BD/TM) bQJ

* Hypokinesie du VD (écho-BD) b

® Baisse du VES duVD (doppler du éﬁ! sous pulmonaire)

* Septum paradoxal (TM+++)

° Surcharge diastoligtie du VD :
¢ Dilatation du VD, ODA&qJ(écho—BD/ T™)

\_ Siﬁ?es de coeur pulmonaire aigu




-
Augmentation de la post-charge VD

HTAP : étude doppler (pulséégontinu)
® HTAP: valeur systolique N
e Etude du flux de regurgitation tricus@e (IT) : PAPs

® Estimation du gradient de pressio %D/ VD :
e PVD - POD = AP =4V b

9

e PAPs = PVD = AP + Pof

W

N




/
+ Vmax de ’IP = gradient diastolique VD / AP &mmHg)
PAP = gradient VD / AP + pression OD "

O
&
&

@ PAP dlastohqu%% V2 2+ POD

@ PAP moyeraﬂ)g 4V,%+POD

@ PAP systﬂ%que =3 PAPm — 2 PAPd
\_ Y/
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HTAP et EP massive .0
x\
e HTAP est toujours présente en cas d'EP m
e Bonne corrélation entre les valeurs echog iques et
hémodynamiques (si PAPs < 60 mmHg) :

« R=0,6:p< 0,001 sur une étude de 39 Q?n‘rs
« R=0,8; p< 0,001 sur une étude de 51"patients

* Pas de corrélation directe entre léﬁ&)r‘e angiographique de Miller
et PAPs QU

e Ces valeurs doivent tre inter, gées en fonction de la pathologie
cardio-respiratoire sous-ja

* Un VD normal, non hypert i€ (en aigu) est incappable de générer une
PAPs > 60 mmHg

S
e Une HTAPs > 60 mmH{\Q peut €tre expliquée par un seul épisode
embolique récent

CPC post embol&qk BPCO/CPC, CMD, valvulopathie mitrale...

o/
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O

élévation des pressions digites

&

N

Vitesse de la fuite tricuspidienne IT>2.5m/ b
o [T enregistrée au doppler pulse/ contin\Qgidé par le doppler couleur

&

® Bonne correlation avec la PAPS ms?}rée au KT
® En absence d’IT une fuite pu&é@naire peut étre utilisee ,mais il est
moins fiable. QU

>
e Si PAPS >60mmhg @ble EP chronique ou pathologie cardiaque ou
n

pulmonaire s/s jace

o/
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REGURGITATION TRICU%@DIENNF

Coupe 4 cavitqe’zs?:APICALE

\_ Y




Régurgitation
tricuspidienne
Tv max =2.53 m/s
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HTAP : valeur diastolique &\0
~

&

Equation s‘i Ifiee de Bernoulli
= 4V?

& |
PAPd - PVDd = 4 Vprp?
B
U PAPd = 4 Viprp? + PVDd
O |

PAPd = 4 Vo2 + POD
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HTAP : valeur moyenne Ry
O
&

Equation s‘i Ifiee de Bernoulli
= 4V?

& |
PAPM - PVDd = 4 Vppp2

y
@ PAPmM =4V 52+ PVDd

R 1
U PAPM =4 V5552 + POD
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Surcharge systolique®du VD:
- 4 by |

» Modification de la forme du VD (e&fio-BD)
\09‘

 Hypertrophie du VD (écho-ng"\' M)
N

U
* Septum paradoxal (TM+b)

.b\(q

* Hypokinésie du VD (é‘ho BD)

* Baisse du VES.@%D (doppler du flux sous pulmonaire)

o/

N N
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Surcharge systolique : explicg\@n I

e A l'état normal : contraction VG/VD synchr@ée pendant la systole
N

S

* Siobstacle a l'éjection du VD : \
* Prolongation de la contraction VD, alQ!que le VG a déja entamé sa
diastole

* La poussée permanente du VD : N
— inversion du gradient ‘rmns—s&(Po sur la face VD > VG)
— déplacement septal vers la &uc e en début de diastole

— persistance de I'apla’riss@&
(surcharge diastolique) U
» En début de systole : (£

Le gradient de pres@ est de nouveau inversé

diastolique pendant toute la diastole

JJ
— septum paradoxal§
— Modification m@vologiques du VD

N ~ /
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Modification de la forme du VD@ChO-BD)

e Modification de la forme du VD : Q

» Engrand axe : La région apicale (’rr@gulalr‘e) —
arrondie

e En petit axe : la forme du VD (Qﬁésan’r) — ovalaire

Coupe apicale 4 cavités %ﬁJnd axe) :

déformation du e
Coupe para sternale (petit axe),

\ N/ mode TM : déformation VD /




Tricuspid Annular Plane S¥stolic
Excursion = TAPSE

® Abaissement systolique de Q\

~
O
&

1’ . - .
anneau trlcuspldlen par

rapport a sa position diastolique

¢ Normale: > 15 mm

%e

e Kaul Setal. 1984 : corrélat'k

avec FEVD : b
e FEVD = 3,2 XTAPS% :
0,92)
W

Y

~




O
TM apicale 4 cavités;

‘la ligne TM part de l'apex et passe &\
par la jonction anneau ftricuspide-par O

libre VD. Q

*Sa valeur normale = 16.3 + 0.6 m

Corrélée  +++ FEVD isotopique
(r=0.92). bQJ
-excursion annulaire : b

3
-> 15 mm = FEVD nle U
< 12 mm = dysfonctjoelr VD,
< 8.5 mm = sévérqj VD < 25% .

Y




Mode DTT :
® Suppression filtre
¢ (ain au minimum \0’
Acquisition au bord lateral de l’auieq%l
2 ondes systoliques
* S’ (ouS§,)etS (ous,) 'bo’

2 ondes diastoliques :

* E’ (ouEa)etA’ (OLtés)
0)

\
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COUPE GRAND AXE :PSG MEDE TM

Septum paradoxal
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Coupe para Stérnale petit axe, mode TM : septum paradoxal

N




-

e Aubout de quelques heures : début d'hypertrophie de la paroi libre

du VD N
K
e Accentuation des trabéculations musculaireﬁm-cavi‘raires
. épaississemen’r pariétal <1cm (2 0,6 cm) N
N

Right ventricular free wall thickness

Coupe para stef petit axe, mode TM : hypertrophie modérée du VD

~
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Surcharge diastolique : dlla’ra#@n vD

* Le coeur est contenu dans un sac péricardiq &hex‘rensuble
— Toute modification de la taille d'une cavité ntit sur l'autre

\
* Facile a observer %

o Difficile d mesurer : diametres, voluS

Les volumes sont impossibles a me
VD

Les diametres ont été longTemb‘rlhses
EP sévére : DTD VD » 2%\m
Mesure délicate
Variabilité selon lesflaboratoires d'échographie
Préférer le r'appg\DTD VD/ DTD VG (NI < 0,5)
Les surfaces** : Q
Facile a me ﬂ) (apicale 4 cavités)
Moins de r%e d'erreur
Pr'éfér'e&.‘jour's le rapport STD VD/ STS VG (si > 0,6 — dilatation)

N V

e Ladilatation du VD : q?Q

ou surfaces ?
r en pratique contenu de la forme du
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Dilatation du VD @o’“\

S
e Echo TM (GA PSG) \Lighe de tir sur le ventricule

. P : aorte et OG
e Diametre télée dlasTollque vV Diametre du VD=42 7mm

e >27mm en cas de CPA \0'

SIEMENS
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DIAMETRE NORMAL

vD/VG <0.6

Dilatation modéré
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Surcharge diastolique d@VD :

* Dilatation du VD, OD, VCI (écho-BD/£
\q?‘
&
4
3,

* Diminution pente EF mitral&l\/l due a la diminution de la pré Charge

(J]
* Compliance de VCI b&

R
o/

Y

® AP visualisée en petit axe PSG

® Branche pulmonaire droite .

e Dilatation de la VCI.




ARTERE PULMONATIRE: COUPE PE T AXE (PSG)

14:02:19 e 13052009 SIEMENS

s

20 BOM24
MIOE TIS04 TIBO4 Ty 100%




i $

PP . N

Debit Pulmonaire &
&

. . >
 Coupe petit axe au niveau de Jﬁ?ase

e Diametre protosystolique H‘eola chambre de chasse
du VD (cm) g

7
e Intégrale temps vi‘rq&e (ITV) du flux dans la
chambre de chass@u VD (cm)
£

)
e Intervalle RR )

N \I




Diminution du débit pulmonaire
(¥ VES):
o Débit = VES x FC
VES (mD) = S..og x ITV o
Surface de la CCVD : S (cm?3) :
S = n x (diametre/2)?2

[} I
Al [ (5]
[ U S o8] ]

ITV cc VD : doppler pulsé,
CCVD, surface du flux ss

pulmonaire b\o’
Normale : 18 + 3 cm QJ

Dysfonction VD, bagdébit :
ITV < 10 cm &S




Dummu’ruon pente EF mitrale TN\cﬂ"ue ala
diminution de la pré charge &
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Veine cave inférieure: §

variation inspiratoire de laé?’CI

® Vue sous costale mo@ M
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7

Variation inspiratoire de la veine CaVB iInferieure
&
vue s/s costales : Coupe 4 cavités ~
Mode TM: Ligne de tir a 2 cm de I'abouchement de las/eine cave inferieure

HOPITAL HABIE THAMELR TLMIS 165:01:45 WwWwe 11032009
CikHILD HAaDIJA S5 ARS 11 03 20039 15 24 33
Cardiac O =101

SIEMEMNS

P2 32T Oz=14 0mim
FPS  31s

Distance

CWET(edit)
HR(edit)

SOo04 TIB14 Tx 100%
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» Collapus inspiratoire de la
VCI en ventilation spontannée
» Mesure du diamétre

Tele-expiratoire et Tele-diastolique

» Pouvant étre aidée par le TM

» Valeur normale en ventilation

spontannée : 11 a 20 mm
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Conséquences sur le V6~ &

O

e Le cceur est contenu dans un sac péricardjq&inex‘rensible
N

 Toute modification de la taille d'une cavitéifetentit sur l'autre

e Réduction diastolique de la taille du
» Facilement visible a I'écho BD
d
Rermoli e e SO o
o Remplissage VG : tres altéré H@sfonc’non diastolique majeure
Compression diastolique du,Vi&y

N
Diminution du retour veinbpar les veines pulmonaires (diminution du débit

pulmonaire) QJ
Phénoméne majeur lo&e I'insuffisance circulatoire aigue
» La fonction pomp n'est pas trés altérée

En cas d'é’ra’rq?noc persistant sévére : hypokinésie globale par bas débit
coronarien *




Distance E - septum @ 7 mm

« 1 second

depth (cm)
=

e
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S

w
O

itrale

M Mode : Valve\
O
qu)

T post. LV wal

= o ' e
& -
& . pericandium 8




Remplissage du VG irgy%sant :

flux doppler mitral: T.

g

¥4

J

la relaxation




Fonction diastolique Normale

Apicale 4 c




Fonction dlasTollque du VQ;?

*  Fonction diastolique normale =
115 cm/s »
o E>AE/A>1)
e S<D
e E>A

e ﬂ

EiA=15 F

OT =200 ms

® FEncasdEP: dysfonction
diastolique avecT. de la relaxation

° E<A(E/A<I)
e S<D
o E <A

- i - N | . : N
k V Mitral inflow Doppler Pulmonary venous Doppler  Tissue Doppler
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" VES du V6 : flux doppler so@ aortique h
Débit cardiaque &

Débit cardiaque = volume d'éjection x Fréglience Cardiaque
ITV sous aortique x ste aortique
ITV sous aortique 694 R2/4

HORPITAL HHEIE THHT AE L ||—_- TL |HI_
Cr-HIL =H AT == S
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4 CAVITES (COUPE APICALE ) : FE VG par Si
FE = 60%
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Cinétique des parois du VG : (é@-BD)

HOP A.MAMI Sce EEA. Adulte

5 \’7 STD VD/STD VG = 2




S
g

Diminution du débit AO (wL VES) :

e Deébit =VES x FC

VES (ml) =S, X ITV coyg
Surface de la CCVG : S (cm?) : Q
* S =mx (diametre/ 2)2 °

ITV CCVG : doppler pulsé, CCVG, su&ce du flux ss pulmonaire

e Normale:18 =3 cm

e basdébit:ITV <10 cm. @ b
N

)
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Mécanisme de I'hypoxémie - @P***

e Shunt droit- gauche par reouverture du FO '\S
® Hyperpression dans les cavites cardiaques droites Q
* Diagnostic : epreuve de contraste/doppler coul‘ﬂ%u SIA

. YAMI Sce REF

Coupe apicale 4 cavités : @vant injection Coupe apicale 4 cavités : Pas de FOP
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Coupe apicale 4 cavités : FOP massif




Kasper Lancet 1992

85 patients : EP avec atteinte hémodyna
(PAS < 90 mmHg, PAPM > 20 mmHg)

nombre

PAPS (mmHg)
DC (I/min)
Pa02 (mmHg)

Déces

PFO - ¥

33

57 + 16
58 + 2.3
55 + 14

27%

ns

ns

0.05
0.05
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g
EP et FOP &

(Konstantinides S, Cir culatmn’lé@ 97:1946-51)

‘(79
* 139 p. porteurs d 'une EP )~
&
¢ 35% de FOP dont 33% @é{lent (vs 14% p=0.015) et
13% font un AVC (vs22% p=0.02)

4]
(7]
« Laprésenced ’uné)P en cas d "EP est un facteur
isolé de mnrtal'&éﬁ)ku,m
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Diagnostics dlfferen’rle&s de I'EP

e ['EPANCHEMENT PERICARDIQUE :T@’ONNADE

e IDM DUVENTRICULE DROIT(dilatéa'g duVD ,hypokinesie sans
HTAP)

&
* CPC:post embolique,respiratoilgj
O
* Cardiopathie congeénitale: Q? RP

e HTAP 1d10path1que&m§elevee

e CPA non embol{ﬂ’z compression extrinseque, SDRA
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Diagnostic différentiel x\é\
EP sub aigue et EP chro@que

« HVD: épaisseur pariétale >5@n
<&
e HTAP tres élevée &

4

e Persistance de la v%r\h’rlon de la VCI dilatée

» Aspect dlffer'en&les flux d'éjection du VD
A‘U

Y
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In-hospital and long-term outcome after sub-m@ssive
and massive pulmonary embolism submltted'@

N

EUROPEAN
SOCIETY OF

thrombolytic therapy S cARDIoLOGY

Nicolas Meneveau?®*, Liu Pin Ming®, Marie France Séronde# sen Mersin?,

Francois Schiele® ana Caulﬁeld"" Yvette Bernard?, Je erre Bassand®

European Heart Journal (2003) 24, 1447 —-1454 ‘Q?

Table 2 Pulmonary embolism severity \

Echocardiography (183/249 patients) é aseline 24-48 h after thrombolysis P

RV dilatation 151 (83%) 32 (18%) 0.006

Intracardiac thrombus ° b 8 (4%) 3 (2%) 0.16

Paradoxical septal systolic motion \ 94 (51%) 15 (8%) 0.002

Systolic pulmonary pressure (>30 mmHg) 136 (74%) 37 (20%) <0.0001

21 of the above 157 (86%) 32 (17%) <0.0001

Ventilation/Perfusion Lung Scan (225/249 patie@ Baseline 6—8 days after thrombolysis P
0.0001

Mean vascular pulmonary obstruction ﬁ 64+14% 29+13%

N N




Table 4 Univariate and multivariate logistic regression analysis of predictors and rel
(performed in 183 consecutive patients who had repeat echocardiography and lung scan):

s of in-hospital adverse events

Adverse events Multivariate

No (n=119) Yes (n=6ﬂ RR [95% CI] P
Characteristics at baseline
Age >75 years 36 (30%) 21 (33 0.72 - -
Cancer 12 (10%) 158(2 0.01 - ns
History of thrombo-embolic disease 18 (15%) 8 0.62 - -
Congestive heart failure 8 (7%) 0.58 - =
Chronic pulmonary disease 10 (8%) ) 0.35 - -
Pre-thrombolysis characteristics Q
Pa02 <55 mmHg 28 (24& 7 (27%) 0.65 - -
Haemodynamic instability 24 (20%) 23 (36%) 0.02 2.6 [1.1; 6] 0.03
Heart rate >100 beats/min 5 35 (55%) 0.1 - -
Deep vein thrombosis 8 37 (58%) 0.05 - ns
Vascular pulmonary obstruction >70% 06 ) 41 (64%) 107° 5.3[2.1;13.6] 0.0004
RV dilatation 6(85%) 50 (78%) 0.25 - =
Paradoxical septal systolic motion ® (50%) 34 (53%) 0.84 = =
Pulmonary hypertension (>50mmHg) 3 (36%) 25 (39%) 0.73 - -
Treatment received (rt-Pa) 33 (28%) 25 (39%) 0.25
Treatment delay (5-15 days) 62 (52%) 27 (42%) 0.20
Onset of symptoms <5 days 57 (48%) 37 (58%) 0.20 - -
Post-thrombolysis characteristics
Heart rate at 2448 (h>100 beats/min) 1 (0.8%) 6 (9%) 0.004 - ns
Vascular pulmonary obstruction at 8 da 17 (14%) 8 (13%) 0.73 - -
RV dilatation 18 (15%) 13 (20%) 0.37 - -
Paradoxical septal systolic motion 4 (3%) 11 (17%) 0.001 5.9 [1.4;25.9] 0.01
Pulmonary hypertension (>40mmHg) 9 (8%) 7 (11%) 0.44 - -
Cava filter insertion 14 (12%) 20 (31%) 0.001 3.7 [1.4;9.4] 0.007
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EVOLUTION DE LA PAP ET DE L
DYSFONCTION DU VD AU COU

e REGRESSION RAPIDE DE LA DYSFON
THROMBOLYSE 09

\0

”-%

e DIMINUTION DE LA PAPS

e DIMINUTION DU DIAMETI}"]QU VD
>
D{@METRE DU VG

O

e AUGMENTATION DU

ON DU

\OQ
DU TEMPS
UVD APRES

Q
e AUGMENTATION &QLA FONCTION DUVD

g
N N




(The use of transthoracic echocardmgmph)@ guide
)

’rhrnmhnhf’nr ’rhprnp}; r*lllrlng cardiac arre e to

massive pulmonary embolism

P MacCarthy, A Worrall, G McCarthy, J Davies §
&

)

Coupe para sternale grand axe

N ~N /




\ N Coupe apicale 4 cavités /




Echocardiaque de I'EP, §€mo-
dynamiquement signiffcative

\
N
* VD dilate, hypokinetique ‘09

® Anomalie de la cinetique regionale de dQ’ a paroi VD

® Mouvement septal anormal \

* Augmentation du rapport VD/ Vb

e Vélocite de I'IT>2.5m/s Q\t’)
j

e Dilatation de la veine cave ififerieure

>
R

o/

N N
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1 AT 1A

e Modification des diametres ventriculair e la cinétique septale

(%4

/
® Evolution des pressions pulmonaires \

® Surveillance des thrombi b

g




#

Hémodynamie stable

¢

¢

NT-proBNP
normal*

NT-proBNP* ou
troponine augmenté

Y

VD norma

Dysfonction VD \‘l
¢ vy

Anticoagulation
Traitement externe a

Surveillance accrue/Unité de soins intensifs
sidérer Thrombolyse a considérer
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Indices Globaux de Fonctionéﬁ/stolique

Fraction de raccourcissement urface

Debit pulmonaire \

v

Tei index ou index de perbmance myocardique

TAPSE ’\b
DTI de I’anneau tri@dien

J

Impression visuelle




4 ™
&
Fraction de Raccourcissem@ie Surface

f
* Surface telediastolique (STD) : Q\Q

® Plus grande surface b
® Au pied de QRS

* Coupe apicale 4 caviteés

e Surface télésystolique
® Plus petite surface

® Sommet ou parti escendante onde T

N )
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CONCLUSIONS @é

* La place de 'ETT ne se discu’re\ en cas
d'instabilité hémodynamique: , Dg différentiel et
traitement,
&

e Certaine équipe ont placébqg\ lere place lI'emploi des
ultrasons combiné a lagrdbabilité clinique(triage dans
les services des urgenges)

5]

* La question ac’cr;:gﬁ est l'intérét de ETT dans la

stratification malades

o/

N V
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HTAP, dilatation VD, septum paradQ@I = signes
cardinaux du CPA &}

&

® 50 patients ayant une EP confirmee par angiop‘uqlﬁaire

® Groupe 1 : EP non massive (I.miller < 60%)
® Groupe 2 : EP massive (I. miller > 60 %)

&
Group‘.BQJ Groupe 2 p
n =18 n =32

VD/VG 0,5 .05,26 0,86 + 0,22 <0,0001
VD/VG > 0,6 &9) 30 (97) <0,001
Septum normal n (%) s (83) 8 (26) <0,001
Septum pdxal n (%) Q 3(17) 23 (74) <0,002
PAPs (mmHg) AQJ 50 10 56 13 ns

o/

“Balirier et coll; Annal cardiol Angéiol 1993;42:447-451 /




Clinical Commentary .\(_)Q

. AN
Echo-Doppier Demonstration of Acut {@or Puimonale
at the Bedside in the Medical Intensi\ » Care Unit

Antoine Vieillard-Baron, Sebastien Prin, Karim Chergui, Olivier Dubour

\

TABLE 4. HEMODYNAMIC AND ECHO-DOPPLER DATA
PATIENTS WITH MASSIVE PULMONARY EMBOLISM

Francois Jardin

NED IN THREE GROUPS OF

N>

\.lli..l..lml.ﬁ"_'f Failure Eii"UIﬁtﬁf_‘f Failure
Mo Circulatory Failure* without Acidosis' with Acidosi
(n=32) QJ in= 32 (n= 34)

RVEDA/LVEDA 1+0.2 6 1.2=03 1.4 =05
HR, beats/min B8 = 12 % 104 = 14 109 = 18F
51 {Doppler) cmi/m? 31+8 18 = &
Cl (Doppler), Limin/m?® 2.7 £ 0. 22+07 9 =+ 0.9%
RVEDA, cm#/m? 158 157 =33 159=4
RVESA, am®/m? 11. ?& 11.7 = 3.1 12+ 3.3
LVEDV, cm?/m? 1.3 413 £ 1528 |37.7 = 19.7¢|
LVESY, crmé/m? 3 1 F4 =78 19.8 = 13.4
LVEF, % b 58 £ 11 49 = 12
Ppa,s (Doppler), mm Hg + 18 48 = 15 48 = 18
E/A mitral : 5+ 0.26 0.80 = 0.21 0.78 = 0.20
WVC diam, mm 16 £6 196 129 %5

Am | Respir Crit Care Med Vol 166. pp 1310-1319, 2002

DOl 10,1164/ rcem 200202-146CC
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Disturbed Right Ventricular ﬂgciion
Pattern as a New Doppler
Echocardiographic Sign é¥ Acule
Pulmonary Embolism

Marcin Kurzyna, mp, Adam Torbicki, mp @Pruszcz&*k MD,

&

TABLE 2 Echncur-:lingmphic Paramsters in F’nﬁeﬁ@ﬂﬁ and ‘Withcut F’u|n1-:-nn:|r:.-'
Ern ki sm A

All Patients &ﬂ [+] APE [—]
Parametar n = 100 n=&s) in = 33| p Yalue

Right ventricle {mm] TEY AL EIET TEY 0.01
Right to ket wentricle diomster  0.60 + OF2+022 0A3+x018 004

ratic :
Septal flattening (%) QJ 345, 1 2% 0.0
Tricuspid insufficiency prassure 15 41 £ 15 28+ 4 .01
gradisnt [mm Hagl 84) in = 50 in = 27
Accalaration time |ms) + 24 73+ 20 95 24 <0001
Infericr caval vein—sxpirata 0J1? + 5 18 +5 16+ 35 0.046
diametar [mm)
Cellapsibility indes of infagior A0 + 20 28 + 19 38 + 21 0.22

caval vein [

\ V The American Journal of Cardiclagy Vol. 90 September 1, 2002

~




S
Diagnostic Utility of Echocardiography in ,\\
Patients With Suspected Pulmonary Embolism ¢

CARLO BOVA, MD, FRANCESCO GRECO, MD, GIANFRANC . URACA, MD,
OSCAR SERAFINI, MD, FRANCESCO CROCCO, MD, ANTORIE GRECO, MD,
AND ALFONSO NOTO, MD \

AMERICAN JOURNAL OF EMERGENCY MEDICINE B Volume 21, Nu%ﬁ W May 2003

&

-

TABLE 1. Sensitivity and Speeificity of Different EchocardingraEﬁ" Cniteria for the Diagnesis of Pulmenary Embolism in 162 Patients

[
Mo. of Evaluable Mo. of Sensitivity  Mo. without Specificity
Patients Prese@ Echo+/PE+ (%) (95% Gl) FE Echo—/PE- (%) (95% Cl)
Right ventricular dilatation 152 \ 20/65 31 (21-41) 87 B2/87 64 |'89—E!®'
Maximal tricuspid regurgitation
velocity above 2.7 m/s 135 28/55 51 (38-84) 20 10780 BB (B1-85)
Both criteria present 135 5 16/55 29 (19-39) 80 3/80
Either criterion present 152 Q 65 34/65 52 (40-64) 87 11787 87 (B0-85)

N

O
o/

Y




FIGURE 1. & 60/60 sign In a patient with massive pulmeonary embaolism. el, assessment of pulmonary flow velodity profile

with shert (57 ms) acceleration time (arew A). Right panel, measur mml gradient of tricuspid insufficlency (45 mm Hg)
{amrow BJ revealed mildly elevated pulmonary artery pressure,

¥

TABLE 3 Prospectively Assessed Dmcusri-: Value of Echecardiographic Signs

Suggesting the Presence of Acuiel onary Embolism
&&aaure
\ rlead &0 860 McConnsll &0/E0 or

b( Criteria Bign Sign McConnel

specificity [%] Q 45 4 | 20 W
Sensitivity (%] 91)‘ 81 25 19 36
Positive predictive WI% 75 Kl 100 ';"LH
Megalive predictive valus™[%) 54 a8 37 42

\’ The American Journal of Cardiclegy Val. 90 September 1, EDDE/




FIGURE 1. A 60/60 sign In a patient with massive pulmenary

{amrow BJ revealed mildly elevated pulmonary artery pressure,

with shert (57 ms) acceleration time (arew Al Rght panel, mmsum\

embolism. mﬂ, assessment of pulmonary flow velocity profile

mal gradient of tricuspid insufficiency (45 mm Hg)

TABLE 4 Diagnostic Value of Echccurdingrclphic Signs Sug
and Without Known Previcus Curdinrespirﬂh:nr:.-' Dissases@

fing the Presence of Acute F'I.l|nn:|nn:|r:.-' Embalism in Slegr-:-upE. With

Fatients With Known Previcus
Cardiorsspiratory Dissases

) [n = 44) in = 54]
FY Prassure ( &0 &0 McConnell RY Pressure &0/E0 MeConnell
Owerload Criter Sign Sign Overdoad Criteria Sign Sign
Spacificity [%] 78 " [0 100 21 a9 100
Sensitivity 5] 8 QJ 23 | ¢ a0 26 21
Pasitive predictive value [%) g 100 106 | &5 a2 ool
Megative pradictive value %) a7 a5 38 A0 40

N N

The American Journal of Cardiclegy Val. 90 September 1, EDDE/
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| D
Rev Mal Respir, 1999, 16, 996-1006. Q

Gestion de I’embolie pulmonaire§ave
J.-L. DIEHL (1), A. MERCAT (2)

o
O
&

SPLF, Paris, 1999. \ 09

TABLEAU I. — Sensibilite et spécificité de | ’é{*hﬂgrﬁgﬁ: cardiaque par veie transeesopha-
gienne pour le diagnostic d embolie pmmamirm

Autcur (rcf) n Critercs scloction Scnsabalite Spcéeificite

N7 (%) (%)
Wittlich [42] 44 8[.313!{ 61 &8
Pruszezvk [41] 32 Suspd chimque et CPA a0 100
Steiner [43] 35 picion clinique 50 83
Steiner [43] 24 spicion climigue a2 85

 d'embolie massive

Vieillard-Baron [44] 21 %Epiﬂi-&ﬂ climque et CPA a4 ad

Abbréviation : CPA existence de signes de ccur pulmonaire aign a 1'échographie transtho-
racique. &

Y




Suspected high-risk PE

..e. with shock or hypolension

L

CT immediately available* °

N

no yes
Echocardiography Q
RV overload
| °
: ' CT available gn :
e YES T patient —
" ' l

No other tests available®

g

or patient unstable possive egaive
| | |
Search for other causes | b PE-specific treatment Search for other causes
Thrombolysis/embolectomy i #'_"F justified Thrombolysis/embolectomy
not justified Consider thrombolysis not justified
: or embolectomy

Figure | Proposed diagnostic algorithm
not immediately available also if the cri
may detect thrombi in the pulmon

by spiral CT; confirmation of DVT with Dedside CUS might also help in decision-making.

tients with suspected high-risk PE, i.e. presenting with shock or hypotension. *CT is considered
ndition of a patient allows only bedside diagnostic tests. *Transoesophageal echocardiography
ries in a significant proportion of patients with RV overload and PE that is ultimately confirmed




o
9

Assess clinical probability of PE
Implicit or prediction rule o

N

!
Low/intermediate clinical probability Hi probability
or "PE unlikely" likely"

D-d‘!mar Q
iy

negative positive w
No treatment* Multidetector CT b Multidetector CT
1 R 1 1
No PE?# T No PE PE

No treatment* tment* No treatment® or Treatment*
investigate further®

Figure 2 Proposed diagnostic algorithm for patien
classification schemes may be used to assess clinica
level scheme (PE unlikely or PE likely). When usin
low clinical probability or a "PE unlikely' classi
probability of PE. Plasma D-dimer measureme
PE. "CT is coisidered diagnustic of PEif U
lower limb venous ultrasonography is r
ability, further investigation may be cons

uspected non-high-risk PE (i.e. without shock and hypotension). Two alternative
ility: a three-level scheme (clinical probahility low, intermediate or high) or a two-
derately sensitive assay, D-dimer measurement should be restricted to patients with a
ile highly sensitive assays may be used in patients with a low or intermediate clinical
limited use in suspected PE occurring in hospitalized patients. *Anticoagulant treatment for
st proximal Ui oimbus is at least seginental. i single-detectur CT b niegative, a negative proxinal
order to safely exclude PE. *If multidetector CT is negative in patients with high clinical prob-
before withholding PE-specific treatment (see text). PE, pulmonary embolism.

%
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Future stratégie de prise en charge de I’embolie pul@wire ?
N

O
§

No Shock S Shock
/\ ‘
BNP | BNP T or o.
Troponin | Troponin
Echn:ardlbaphy
N
No RV nyshégiun RV Dysfunction
v l _b l i

Consider Thrombolysis or
Embolectomy

| Antlcnagul@?ma
|

N N




Signes échographiques de CPA et pronostic de I’er@ie pulmonaire
chez les patients normotendu;i\

Valeur pronostique des signes échogr gues de CPA

Grifoni S, Circulation 2000 (Short-term clinical outcome)

-|'._ - == = o AV Hypokinesis
—— RV Hypokinesis

Adjusted Hazard Ratio
Variable 95% Confidence Interval)

- ) Tancer B AT (150.3.57)
Congestive heart failure 1.82 {1.18-3.11)
" Chronic lung disease 177 (1.11-2.83)

Survival, %

Age =70y 1.70 {1.15-2.52)
aystolic arterial pressure =100 mm HY 1.58 {0.98-2 54)

Figure 1. Survival rate through 30 days in 1035 pa pulmunmr'_.' Heart rate =100 beats per min 1.42 {0.85-2.12)
emhbolism with a systolic arterial pressure of 90 m higher at Right heart thrombus 1.17 {D.52-2 33)

presentation. accarding to the presence or & hiwzntru:ular (AW} Thrombolysis 1.33 (0.81-2.17)
hypokinesis an the baseline Echn:ardlﬂgram a for cancer, congestive < . d /

heart failure, chronic lung disease, age, and systolic arterial pressure.
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Signes échographiques de CPA et pronostic de ’emboliefptiimonaire

| A
Corrélation entre CPA, état de ch@et déces

Ribeiro A, Am Heat J 1997 (Dysfonction du VD est préd'. NEde mortalité)

(1794

Goldhaber SZ, Lancet 1999 (Clinical outc m@acute pulmonary embolism)

A ﬂ!-.". vertnocular wpokiness

Mo rightyventricular by pokineg

14 "\, Variable Hazard ratio (95% CI)
13 Age =70 years 1:6 (1-1-2-3)

104 Cancer 2:3 (1-5-3-5)
e Clinical congestive heart failure 2-4 (1-5-3-7)
4 Systolic blood pressure <90 mm Hg 29 (1-7-50)

w ) L e o
27 Right-ventricular hypokinesis 2001-3-24)
L-l- I I I I 1 L 1
8] ft0 20 3D &0 B AC 0 B0 4o
Titre from giagnesic W
Figure 3: Cumulative mortality amurdlng 0 Status of

right-ventricular function on baseline@chocardiogram




Démarche diagnostique dans les suspicions

('EP & risque éleve

Suspicion ' EP a risque aleve
(choc ou hypotension)

Angioscanner immédiatement disponible

Dysfonction VD échographique
A

Angioscanner
disponible, pt stable
®

Evaluation de la probabilité clinique d'EP

| probabité

dillilju,lﬁllir'.il

Angioscanner
multicoupe

/@

Autre diagnostic

Angioscanner non
disponible, pt instable

fre diagnostic

mm

Figure 1.

Y

Pas I'EP
Pas de traitement

Traitement

Pas d'EP EP
Pas de traitement Traitement
Examens complémentaires ?

Figure 2,




4 Signes échographiques de CPA et pronoéfc de 'embolie A

plllmnnnlrn

chez les patients normotél us
Valeur pronostique des signes échogr gues de CPA

Grifoni S, Circulation 2000 (Short-term clinical ou

Kucher N, Arch Int Med 2005 (Pronostigirole of echocardiography)

100 P/ %
[ -~~~ ho R Hy
.. oy N\
2 Adjusted Hazard Ratio
A 84 _L'-LK_ Variable 95% Confidence Interval)
] n =405 % Cancer 2.31 (1.52-3.51)
Congestive heart failure 1.82 {1.18-3.11)
i - pd Chronic lung disease 177 (1.11-2.83)
Age =T0y 1.70 {1.15-2.52)
aystolic arterial pressure =100 mm HY 1.58 {0.98-2 54)
Figure 1. Survival rate through 30 d patlents with pulmonary Heart rate =100 beats per min 1.42 {0.95-2.12)
embalism with a systolic arterial pre %0 mm Hg ar higher at Right heart thrombus 1.17 {D.52-2 33)

presentation. accarding to thet L rahsenne of right ventricular (R} Thrombolysis 1.33 (0.81-2.17)
hypokinesis on the baseline Bcho m, adjusted for cancer, congestive < . d /
heart failure, chronic lung dlsease age, and systolic arterial pressure.
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Retentissement cardiaque de I’'embolie puImo@re

Augmentation brutale de la post-charge du verﬁycule droit
Surcharge systolique et diastolique du ventricule droit
Cceur pulmonaire aigue lorsque la post-charfje est excessive
Signes cliniques de CPA sont inconstants, subjectifs et non

quantifiables b
Marqueurs biologiques cardiaques au cours de I’EP

Elévation modérée de la troponine et d P au cours des EP graves
par microinfarcissement et distension du VD
Niveau d’élévation de la troponine et du BNPQ.%St corrélé a 'importance de la dysfonction

du Kucher N, Circulation 2003

Echocardiographi&u cours de I’'embolie pulmonaire

Non recommandée en routine Parasternal petit axe
Permet d’identifier des patients a risque
d’évoluer défavorablement :

- Hypokinésie modérée a sévéreb VD

- Septum paradoxal

- HTAP persistante a distanc@je I'épisode d’'E

- Foramen ovale perméable

- Thrombus dans les cavités droites

\ Goldhaber SZ _Ann Intern I\/IP(LZﬁC
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Cardiac Arrest
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RV Function, Hemodynami
Patients With Fulmnnq-

/

RV Normal (27)
Grifoni |
H = Hemodynamically i
Circulation 2000 gty Unstable (47)
42%

"\

Deterioration Shock or Hypotencion
to Shock {ﬁ] Cardiac Arrest Ilﬂl ll'{immﬂﬂ s

0% 30%

: g

Mortality 5%

lity (0] ‘ Mortality (3) ‘ ‘ unmlitp (9) ‘ ‘ Hnrtnlltr (1)

Dilatation VD (A4CV: EDD > 30 mm, RV/LVEDD > 1), SIV paradoxal,
HTAP (Tacc < 20 ms, RV/OD gradient > 30 mmHg), en I’absence d’une hypertrophie
du VD (> 7 mm)



