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Recommandations de l’ ESC (2008)Recommandations de l  ESC (2008)

La sévérité de l’EP doit être interprétée en fonction 
du risque de décès précoce à 30 jours, et non plus en du risque de décès précoce à 30 jours, et non plus en 
fonction de la sévérité de l’amputation vasculaire 
pulmonaire. p

L’évaluation de ce risque : marqueursL évaluation de ce risque : marqueurs
la sévérité du tableau clinique 
la  dysfonction ventriculaire droitey
l’ischémie myocardique.
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Marqueurs cliniquesMarqueurs cliniques
Choc
Hypotension artérielle systémique 

Marqueurs de dysfonction VD
ETT: dilatation VD -hypo kinésie  VD –HTAP
Angioscanner: dilatation du VDAngioscanner: dilatation du VD
Biologie: élévation des BNP, NTpro BNP
KT droit: élévation des pressions droitesp

Marqueurs d’ischémie myocardique
Elévation des troponines I  et T
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Physiopathologie de l’embolie pulmonaire

L’embolie pulmonaire (EP) crée 

Un obstacle à l’ éjection du ventricule droit (VD)Un obstacle à l  éjection du ventricule droit (VD)
¾ Élévation brutale des résistances 
¾ Élévation des pressions pulmonaires  ¾ Élévation des pressions pulmonaires. 

L’étendue de l’obstruction vasculaire est le déterminant essentiel 
de l’adaptation du VD dans l’EP aiguede l adaptation du VD dans l EP aigue.

D  l  l’élé ti  d  é i t  l i  t é   l  De plus l’élévation des résistances pulmonaires est aggravée par la 
libération de facteurs Neuro-hormonaux due à l’activation 
plaquettaire  tels que la sérotonine et le tramboxane A2 qui sont plaquettaire, tels que la sérotonine et le tramboxane A2 qui sont 
responsables d’une vasoconstriction artérielle et d’un 
bronchospasme.bronchospasme.
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Stratification du risque de l’EP

EP à haut risque (15%)
Etat de choc cardiogéniqueEtat de choc cardiogénique
Hypotension artérielle systémique 

EP à risque intermédiaire (3-15%)
dilatation du ventricule droit 
Elévation des pressions pulmonaires
Elévation des marqueurs biologiques

EP à bas risque (1%)
Absence des marqueurs de risque caractérisé l’EPAbsence des marqueurs de risque caractérisé l EP
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Échocardiographie dans l’embolie pulmonaireÉchocardiographie dans l embolie pulmonaire

Diagnostic positif Diagnostic positif 

Di ti  diffé ti lDiagnostic différentiel

Diagnostic de sévérité

Surveillance de l’évolution  au lit du malade

Stratification du pronostic de l’EP
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Intérêt diagnostiqueg q
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ETT réalisable au lit du patient, examen non invasif :
10 % d’é h  d   h i    d’EP 10 % d’échecs de cette technique en cas d’EP :

Polypnée,

Impossibilité de faire une apnéeImpossibilité de faire une apnée

Pathologie cardio-respiratoire sous-jacente

Fenêtres acoustiques indispensables :q p
Para sternale petit axe, apicale 4/5 cavités et sous costale

ETO : 
Technique semi-invasiveq
Difficilement réalisable à la phase aigue, en phase de détresse 
respiratoire (malade non intubé)
Technique de choix (si malade intubé+++), surtout pour la recherche 
de thrombus intra cavitaire ou de l’AP.
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Paramètres Valeur normaleParamètres Valeur normale

Surface OD < 20 cm²
Diamètre VD < 26 mm
Surface VD en diastole < 20 -25 cm²

Fonction systolique
Fraction de raccourcissement                            > 32 % des surfaces Fraction de raccourcissement                             32 % des surfaces 
Onde S au DTI ≥ 12 cm/s

Fonction diastolique
Et/At 1-2
TDEt 200 TDEt ≈ 200 ms
Collapsus inspiratoire VCI                             > 50%
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ETT

ETO
ETT

ETO

Vue des 
4 cavités

Le
s V

en
dr

ed
is 

de
 la

 R
éa

nim
at

ion



Vue ParasternaleVue Parasternale
Grand Axe
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M Mode : Valve mitrale

Distance E - septum ☯ 7 mm
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M Mode
Valve aortique

Ao : 23 - 31 mm
OG : 28 - 42 mmOG : 28 42 mm
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Vue 
ParasternaleParasternale

Petit Axe
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Vue parasternale : petit axe
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V   lVue sous costale

Vue sous-costaleVue sous-costale
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Echocardiographie de l’EP 
hé d  fhémodynamiquement significative

Visualisation directe du thrombus

Signes indirects+++

Diagnostic de sévérité : évaluation hémodynamiqueDiagnostic de sévérité : évaluation hémodynamique

Valeur pronostique des signes écho (à cours et à long 
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Les signes directs : thrombusLes signes directs : thrombus
Rarement visualisé à l’échographie (≈ 11%)g p ( )
Le siège : 

Soit au niveau du tronc de l’AP ou une de ses branches initiales
Soit au niveau de l’ODSoit au niveau de l OD
Rarement au niveau du VD

Deux aspects échographiques :Deux aspects échographiques :
Le thrombus balle : 

aspect de masse sphérique peu mobile
base d’implantation large, SIA+++p g

Le thrombus serpentin : 
Plus fréquent, allongé, très mobile

ETO  ETT ETO > ETT :
Meilleure échogénicité, pas d’interposition de l’air
Meilleure visualisation du TAP et de ses branches
M ill  l ti  d  l’OD (di ti  diffé ti l )Meilleure exploration de l’OD (diagnostic différentiel+++)
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Vue Apicale 4 cavités thrombus enclavé au FOLe
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Les signes indirects : CPAg
Augmentation de la post-charge VD :

HTAP : étude doppler (pulsé/continu)

Surcharge systolique du VD:g y q
Modification de la forme du VD (écho-BD)

Hypertrophie du VD (écho-BD/TM)yp p ( )

Septum paradoxal (TM+++)

Hypokinésie du VD (écho-BD)yp ( )

Baisse du VES du VD (doppler du flux sous pulmonaire)

Surcharge diastolique du VD :Surcharge diastolique du VD :
Dilatation du VD, OD, VCI (écho-BD/TM)

=
Signes de cœur pulmonaire aiguLe
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Augmentation de la post-charge VD :
HTAP : étude doppler (pulsé/continu)

HTAP: valeur systoliqueHTAP: valeur systolique

Étude du flux de régurgitation tricuspidienne (IT) : PAPs

Estimation du gradient de pression OD/VD :

PVD - POD = ΔP = 4V2

PAPs = PVD = ΔP + POD
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VmaxVmax de l’IP = gradient diastolique VD / AP de l’IP = gradient diastolique VD / AP ((mmHgmmHg))
PAP = gradient VD / AP   + pression ODPAP = gradient VD / AP   + pression OD

V1V1

V2V2

PAP diastolique = 4 VPAP diastolique = 4 V22
22 + POD+ POD

PAP moyenne  = 4 VPAP moyenne  = 4 V11
2  2  + POD+ POD

PAP systolique = 3 PAP systolique = 3 PAPmPAPm –– 2 2 PAPdPAPdLe
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HTAP et EP massive
HTAP est toujours présente en cas d’EP massive 
Bonne corrélation entre les valeurs échographiques et g p q
hémodynamiques (si PAPs < 60 mmHg) :

R = 0,6 ; p< 0,001 sur une étude de 39 patients
R  0 8   0 001 s   ét d  d  51 ti tsR = 0,8 ; p< 0,001 sur une étude de 51 patients

Pas de corrélation directe entre le score angiographique de Miller 
et PAPs
Ces valeurs doivent être interprétées en fonction de la pathologie 
cardio-respiratoire sous-jacente :

Un VD normal, non hypertrophié (en aigu)  est incappable de générer une 
PAPs > 60 mmHg
Une HTAPs > 60 mmHg ne peut être expliquée par un seul épisode g p p q p p
embolique récent

CPC post embolique, BPCO/CPC, CMD, valvulopathie mitrale...
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élè ti  d  i  d it
Vitesse de la fuite tricuspidienne IT>2 5m/s

élèvation des pressions droites
Vitesse de la fuite tricuspidienne IT>2.5m/s

IT enregistrée au doppler pulse/continu guidé par le doppler couleur

Bonne corrélation avec la PAPS mesurée au KT

En absence d’IT une fuite pulmonaire peut être  utilisée ,mais il est 
moins fiable.

Si PAPS >60mmhg ,probable EP chronique ou pathologie cardiaque ou 
pulmonaire s/s jacente
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REG RG N R C P D ENNEREGURGITATION TRICUSPIDIENNE

Coupe 4 cavités :APICALEp
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Coupe petit axe :PSG

Régurgitation 
tricuspidienne
Tv max =2.53 m/s
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HTAP : valeur diastoliqueq

Equation simplifiée de BernoulliEquation simplifiée de Bernoulli

ΔΔ P = 4 VP = 4 V 22ΔΔ P    4 V P    4 V 

PAPdPAPd PVDd = 4 VPVDd = 4 V 22

VVIPTDIPTD
PAPd PAPd -- PVDd = 4 VPVDd = 4 VIPTDIPTD

22

PAPd = 4 VPAPd = 4 VIPTDIPTD
2 2 ++ PVDdPVDd

PAPd = 4 VPAPd = 4 VIPTDIPTD
2 2 ++ PODPOD
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HTAP : valeur moyenney

Equation simplifiée de BernoulliEquation simplifiée de Bernoulli

ΔΔ P = 4 VP = 4 V 22
VVIPPDIPPD ΔΔ P    4 V P    4 V 

PAPmPAPm PVDd = 4 VPVDd = 4 V 22PAPm PAPm -- PVDd = 4 VPVDd = 4 VIPPDIPPD
22

PAPm = 4 VPAPm = 4 VIPPDIPPD
2 2 ++ PVDdPVDd

PAPm = 4 VPAPm = 4 VIPPDIPPD
2 2 ++ PODPOD
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Surcharge systolique du VD:Surcharge systolique du VD:
Modification de la forme du VD (écho-BD)Modification de la forme du VD (écho-BD)

H t hi  d  VD (é h BD/TM)Hypertrophie du VD (écho-BD/TM)

Septum paradoxal (TM+++)

Hypokinésie du VD (écho-BD)

Baisse du VES du VD (doppler du flux sous pulmonaire)
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Surcharge systolique : explication !! 
A l’état normal : contraction VG/VD synchronisée pendant la systole

Si obstacle à l’éjection du VD :
Prolongation de la contraction VD  alors que le VG à déjà entamé sa Prolongation de la contraction VD, alors que le VG à déjà entamé sa 
diastole
La poussée permanente du VD :

i i  d  di t t t l (P°  l  f  VD  VG)→ inversion du gradient trans-septal (P° sur la face VD > VG)
→ déplacement septal vers la gauche en début de diastole
→ persistance de l’aplatissement diastolique pendant toute la diastole 

( h  di li )(surcharge diastolique)
En début de systole :

Le gradient de pression est de nouveau inverség p

→ septum paradoxal
→ Modification morphologiques du VD  
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Modification de la forme du VD (écho-BD)
Modification de la forme du VD :

En grand axe : La région apicale (triangulaire) →En grand axe : La région apicale (triangulaire) →
arrondie
En petit axe : la forme du VD (croissant) → ovalaire

Coupe apicale 4 cavités (grand axe) : 
déformation du VD

Coupe para sternale (petit axe), 
mode TM : déformation VDLe
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Tricuspid Annular Plane Systolic 
E   EExcursion = TAPSE

Abaissement systolique de Abaissement systolique de 
l’anneau tricuspidien par 
rapport à sa position diastolique

Normale : > 15 mm
TAPSETAPSE••

Kaul S et al. 1984 : corrélation 
a ec FE VD  

•
avec FE VD : 

FE VD = 3,2 ×TAPSE (r = 
0,92), )
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TM i l  4 itéTM apicale 4 cavités
•la ligne TM part de l’apex et passe
par la jonction anneau tricuspide-paroi
libre VD.
•Sa valeur normale = 16.3 ± 0.6 mm.
•Corrélée +++ FEVD isotopique
(r=0 92)(r 0.92).

•excursion annulaire :

•> 15 mm = FEVD nle
•< 12 mm = dysfonction VD,

8 5 é è FEVD ≤ 25%•< 8.5 mm = sévère FEVD ≤ 25% .
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Mode DTI :
Suppression filtreSuppression filtre
Gain au minimum 

Acquisition au bord latéral de l’anneauq
2 ondes systoliques

S’ (ou S1) et S (ou S2)
2 ondes diastoliques :

E’ (ou Ea) et A’(ou Aa)
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Septum paradoxal

COUPE GRAND AXE :PSG MODE TM
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PA

VD

PA

SIV

PP

VG

PP

D SD S

Coupe para sternale petit axe, mode TM : septum paradoxalLe
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Au bout de quelques heures : début d’hypertrophie de la paroi libre 
du VDdu VD

Accentuation des trabéculations musculaires intra-cavitaires

Épaississement pariétal  < 1 cm (≈ 0,6 cm)Épaississement pariétal   1 cm (  0,6 cm)

Coupe para sternale petit axe, mode TM : hypertrophie modérée du VDLe
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SEPTUM PARADOXALSEPTUM PARADOXAL
SEPTUM

SEPTUM PETIT AXE PSG
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Surcharge diastolique : dilatation VDg q
Le cœur est contenu dans un sac péricardique inextensible
→ Toute modification de la taille d’une cavité retentit sur l’autre

La dilatation du VD :
Facile à observer

ff l  à   d è  l   f   Difficile à mesurer : diamètres, volumes ou surfaces ? 
Les volumes sont impossibles à mesurer en pratique contenu de la forme du 
VD
Les diamètres ont été longtemps utilisés : 

EP sévère : DTD VD > 25 mm
Mesure délicate
Variabilité selon les laboratoires d’échographie
Préférer le rapport DTD VD/ DTD VG (Nl < 0,5)

Les surfaces+++ : Les surfaces+++ : 
Facile à mesurer (apicale 4 cavités)
Moins de risque d’erreur 
Préférer toujours le rapport STD VD/ STS VG (si > 0,6 → dilatation)
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Dil i  d  VDDilatation du VD
Echo TM (GA PSG)

Diamètre télé diastolique VD
Ligne de tir sur le ventricule  
DT aorte et OG
D è  d  VD 42Diamètre télé diastolique VD

>27mm en cas de CPA
Diamètre du VD=42.7mm
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DILATATION DU VDDILATATION DU VD

DIAMETRE NORMAL

VD/VG <0 6VD/VG <0.6

Dilatation modéré

0.6<DIAMETRE VD/VG<1

Dilatation  sévère

DIAMETRE VD/VG>1
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DIALATATION DU VDDIALATATION DU VD

DIAMETRE VD/VG =0.87
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S h  di li  d  VD Surcharge diastolique du VD :
Dilatation du VD  OD  VCI (écho BD/TM) Dilatation du VD, OD, VCI (écho-BD/TM) 

AP visualisée en petit axe PSG

Branche pulmonaire droite .p

Dilatation de la VCI.

Diminution pente EF mitrale TM due à la diminution de la pré chargeDiminution pente EF mitrale TM due à la diminution de la pré charge

Compliance de VCI
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ARTERE PULMONAIRE: COUPE PETIT AXE  (PSG)

Diamètre de l’ artère pulmonaire =34 7mmDiamètre de l  artère pulmonaire =34.7mm
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Débit P l iDébit Pulmonaire

Coupe petit axe au niveau de la base

Diamètre protosystolique de la chambre de chasse 
d  VD ( )du VD (cm)

Intégrale temps vitesse (ITV) du flux dans la 
chambre de chasse du VD (cm)

Intervalle RR (ms)
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Diminution du débit pulmonaire 
(↓ VES) :

Débit = VES × FC

VES (ml) = Sccvd × ITVCCVD

Surface de la CCVD : S (cm2) :

S = π × (diamètre/2)2 ITV CCVDITV CCVD

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

Normale : 18 ± 3 cm

Dysfonction VD, bas débit :     
ITV  10 ITV < 10 cm
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Diminution pente EF mitrale TM due à la 
diminution de la pré charge
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Veine cave inférieure: 
  d  l  variation inspiratoire de la VCI

Vue sous costale                                   mode TMVue sous costale                                   mode TM

maxmax
minminminmin
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Variation inspiratoire de la veine cave inferieure

vue s/s costales : Coupe 4 cavités
Mode TM: Ligne de tir à 2 cm de l’abouchement de la veine cave inferieureg
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Conséquences sur le VG Conséquences sur le VG 
Le cœur est contenu dans un sac péricardique inextensible

Toute modification de la taille d’une cavité retentit sur l’autre

Réduction diastolique de la taille du VG 
Facilement visible à l’écho BD

è é éRemplissage VG : très altéré → dysfonction diastolique majeure+++

Compression diastolique du VG

Diminution du retour veineux par les veines pulmonaires (diminution du débit Diminution du retour veineux par les veines pulmonaires (diminution du débit 
pulmonaire)

Phénomène majeur lors de l’insuffisance circulatoire aigue

La fonction pompe VG n’est pas très altérée
E   d’é   h  i  é è   h ki é i  l b l   b  débi  En cas d’état e choc persistant sévère : hypokinésie globale par bas débit 
coronarien ± ±Le
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M Mode : Valve mitrale

Distance E - septum ☯ 7 mm
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Remplissage du VG insuffisant : 
fl d l i l T d l l iflux doppler mitral: T. de la relaxation
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Fonction diastolique Normale

Apicale 4 c
D. Pulsé : 
flux mitral

Apicale 4 c
D. Pulsé : flux 

veineux 
pulmonaire

Apicale 4 c
DTI : anneau 

mitral
pulmonaire

E
A

S
D

Ar
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Fonction diastolique du VG
Fonction diastolique normale 
:

E > A (E/A > 1)
S < D

Fonction diastolique 
normale

S < D
E’ > A’

En cas d’EP : dysfonction 
d l d l l i  

Trouble de la relaxation+++
diastolique avec T. de la relaxation 

E < A (E/A < 1)
S < D
E’ < A’
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On note une dysfonction diastolique à 
type de :Trouble de la relaxation:type de :Trouble de la relaxation:
E/A= 0.46
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VES du VG : flux doppler sous aortique
Déb  dDébit cardiaque

Débit cardiaque =  volume d’éjection  x Fréquence Cardiaqueq j q q
=  ITV sous aortique  x sce aortique
=  ITV sous aortique  X 3.4 R2/4
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Fonction systolique du VG Fonction systolique du VG 
4 CAVITES (COUPE  APICALE ) : FE VG par Simpson  est  conservée 

FE = 60%
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éFonction systolique du VG est alterée
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Cinétique des parois du VG  : (écho-BD)

STD VD/STD VG ≈ 2Le
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Diminution du débit AO (↓VES) :

Débit = VES × FC

VES (ml) = Sccvg × ITVCCVG

Surface de la CCVG : S (cm2) :

S = π × (diamètre/2)2

ITV CCVG : doppler pulsé, CCVG, surface du flux ss  pulmonaire

Normale : 18 ± 3 cm

bas débit : ITV < 10 cm
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Mécanisme de l’hypoxémie : FOP+++

Shunt droit-gauche par réouverture du FO
Hyperpression dans les cavités cardiaques droites

Diagnostic : épreuve de contraste/doppler couleur du SIA 

Coupe apicale 4 cavités : avant injection Coupe apicale 4 cavités : Pas de FOPLe
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Coupe apicale 4 cavités : FOP massif
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL
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Di i  diffé i l  d  l’EPDiagnostics différentiels de l’EP
L’EPANCHEMENT PERICARDIQUE :TAMPONNADEL EPANCHEMENT PERICARDIQUE :TAMPONNADE

IDM DU VENTRICULE DROIT(dilatation du VD ,hypokinésie  sans 
HTAP)HTAP)

CPC  b li i iCPC:post embolique,respiratoire

Cardiopathie congénitale: CIA-RP

HTAP idiopathique,PAP élevée

CPA non embolique:compression extrinsèque,SDRA Le
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Diagnostic différentiel g
EP sub aigue  et  EP chronique

HVD: épaisseur pariétale >5 mm

HTAP très élevée

Persistance de la variation de la VCI dilatée

Aspect différent des flux d’éjection du VD
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Surveillance du traitement et Surveillance du traitement et 
évolution
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EVOLUTION DE LA PAP ET DE LA 
DYSFONCTION DU VD  AU COURT DU TEMPS 

REGRESSION RAPIDE DE LA DYSFONCTION DU VD APRES REGRESSION RAPIDE DE LA DYSFONCTION DU VD APRES 
THROMBOLYSE

DIMINUTION DE LA PAPS

DIMINUTION DU DIAMETRE DU VD

AUGMENTATION DU DIAMETRE DU VG

AUGMENTATION DE LA FONCTION DU VD
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Avant thrombolyse 

Après thrombolyse 

Coupe para sternale grand axe 

Coupe para sternale grand axe Le
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Avant thrombolyse 

Après thrombolyse 

Coupe apicale 4 cavités 

Coupe apicale 4 cavités Le
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Echocardiaque de l’EP hemo-
d  f  dynamiquement significative 

VD dilaté, hypokinetique

A li  d  l  i éti   é i l  d  l  i VDAnomalie de la cinétique  régionale de la paroi VD

Mouvement septal anormal

Augmentation du rapport VD/VG

Vélocité de l’IT>2.5m/s

Dilatation de la veine cave inferieure
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Contrôle des résultats échographiquesContrôle des résultats échographiques

Modification des diamètres ventriculaires et de la cinétique septaleq p

Évolution des pressions pulmonaires

Surveillance des thrombi 
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Indices Globaux de Fonction Systolique

Impression visuelle

F ti  d  i t d  fFraction de raccourcissement de surface

Débit pulmonaire

Tei index ou index de performance myocardique

TAPSE

DTI de l’anneau tricuspidien
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Fraction de Raccourcissement de Surface

Coupe apicale 4 cavités

Surface télédiastolique (STD) :
l d fPlus grande surface

Au pied de QRS

Surface télésystolique (STS)
Plus petite surface
Sommet ou partie descendante onde T

Le
s V

en
dr

ed
is 

de
 la

 R
éa

nim
at

ion



CONCLUSIONSCONCLUSIONS
La place de l’ETT ne se discute plus en cas 
d’instabilité hémodynamique: Dg+, Dg différentiel,et 
t it ttraitement.

Certaine équipe ont placé en 1ere place l’emploi des 
ultrasons combiné à la probabilité clinique(triage dans 
l  i  d  )les services des urgences)

La question actuelle est l’intérêt de ETT dans la 
stratification des malades
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HTAP, dilatation VD, septum paradoxal = signes , , p p g
cardinaux du CPA

50 patients ayant une EP confirmée par angio-pulmonaire
Groupe 1 : EP non massive (I.miller < 60%)

G  2  EP i  (I  ill  > 60 %)Groupe 2 : EP massive (I. miller > 60 %)

Groupe 1 Groupe 2 pGroupe 1

n = 18

Groupe 2

n = 32

p

VD/VG 0,56 ± 0,26 0,86 ± 0,22 <0,0001

VD/VG > 0,6 7 (39) 30 (97) <0,001

Septum normal n (%) 15 (83) 8 (26) <0,001

S  d l  (%) 3 (17) 23 (74) <0 002Septum pdxal n (%) 3 (17) 23 (74) <0,002

PAPs (mmHg) 50 ± 10 56 ± 13 ns

Fournier et coll; Annal cardiol Angéiol 1993;42:447-451Le
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Apport de l’échographie dans la prise en 
charge de l’embolie pulmonaire gravecharge de l embolie pulmonaire grave

Dr Rezgui Moniag
CHU Habib Thameur

Service Des Urgences et de Réanimation MédicaleService Des Urgences et de Réanimation Médicale
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Future stratégie de prise en charge de l’embolie pulmonaire ?
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Signes échographiques de CPA et pronostic de l’embolie pulmonaire
chez les patients normotendus

Valeur pronostique des signes échographiques de CPA

p

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

209 EP : - 28 (13%) état de choc ou arrêt cardiaque
- 19 (9%) hypotendus sans choc

Kucher N, Arch Int Med 2005 (Pronostic role of echocardiography)

( ) yp
- 65 (31%) normotendus  avec des signes de CPA 6 chocs, 3 décès
- 97 (47%) normotendus sans signes de CPA 0 choc, 0 décès NS

1035 patients avec EP et TAs > 90 mmHg
Etude multicentrique (52 hôpitaux, 7 pays)

Hypokinésie du VD facteur indépendant de mortalitéHypokinésie du VD facteur indépendant de mortalité

n = 630

n = 405
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Signes échographiques de CPA et pronostic de l’embolie pulmonaire

Ribeiro A, Am Heat J 1997 (Dysfonction du VD est prédicteur de mortalité)

Corrélation entre CPA, état de choc et décès

, ( y p )

126 EP : - Dysfonction échographique du VD chez 70 patients (56%), choc chez 12 patients (17%)

- Mortalité hospitalière de 8%, uniquement chez ces patients

Goldhaber SZ, Lancet 1999 (Clinical outcome in acute pulmonary embolism)

815 EP : hypokinésie du VD
est un facteur indépendant

de mortalité à 3 mois 
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Signes échographiques de CPA et pronostic de l’embolie 
pulmonaire

Valeur pronostique des signes échographiques de CPA

pulmonaire
chez les patients normotendus

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

209 EP : - 28 (13%) état de choc ou arrêt cardiaque( )
- 19 (9%) hypotendus sans choc
- 65 (31%) normotendus  avec des signes de CPA 6 chocs, 3 décès
- 97 (47%) normotendus sans signes de CPA 0 choc, 0 décèsNS

Kucher N, Arch Int Med 2005 (Pronostic role of echocardiography)

1035 patients avec EP et TAs > 90 mmHg
Etude multicentrique (52 hôpitaux, 7 pays)Etude multicentrique (52 hôpitaux, 7 pays)

Hypokinésie du VD facteur indépendant de mortalité
n = 630

n = 405
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Retentissement cardiaque de l’embolie pulmonaire

Augmentation brutale de la post-charge du ventricule droit 
Surcharge systolique et diastolique du ventricule droit 

Cœur pulmonaire aiguë lorsque la post-charge est excessiveCœur pulmonaire aiguë lorsque la post charge est excessive
Signes cliniques de CPA sont inconstants, subjectifs et non 

quantifiables
Marqueurs biologiques cardiaques au cours de l’EPMarqueurs biologiques cardiaques au cours de l EP

Elévation modérée de la troponine et du BNP  au cours des EP graves
par microinfarcissement et distension du VD

Niveau d’élévation de la troponine et du BNP est corrélé à l’importance de la dysfonction

Echocardiographie au cours de l’embolie pulmonaire

Niveau d élévation de la troponine et du BNP est corrélé à l importance de la dysfonction 
du VD Kucher N, Circulation 2003

Non recommandée en routine
Permet d’identifier des patients à risque
d’évoluer défavorablement :

Parasternal petit axe

d évoluer défavorablement :
- Hypokinésie modérée à sévère du VD
- Septum paradoxal
- HTAP persistante à distance de l’épisode d’EP
- Foramen ovale perméable
- Thrombus dans les cavités droites

Goldhaber SZ, Ann Intern Med 200
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