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RESUME

L’embolie pulmonaire constitue la complication mor-
telle de la maladie thrombo-embolique. Elle est dite
massive quand I’ obstruction du lit vasculaire pulmonai-
re dépasse 50%. Elle se révée habituellement par une
détresserespiratoire et/ou un état de choc. Nous rappor-
tons 20 cas d'embolie pulmonair e grave admise en réa-
nimation .11 s'agit de 10 hommes et 10 femmes, agés en
moyenne de 49.9 + 17.6 ans. Les signes cliniques d'une
phlébite des membres inférieurs sont présents a |'ad-
mission chez 8 patients (40%), une détresse respiratoire
est notée chez 18 patients (90%) et un état de choc chez
5(25%).

Une échogr aphie couplée au doppler des membres infé-
rieurs réalisée 13 fois montre une thrombose chez
8 patients. Une échocardiographie est réalisée chez 7
malades, elle montre un coeur pulmonaire aigu chez 4.
La scintigraphie pulmonair e de perfusion est concluan-
te chez les 11 malades qui en ont bénéficié. L'angiogra-
phie n’a pu étre réalisée que chez un seul malade, €t le
scanner spiralé chez 2 patients. Huit patients sont
décédés soit 45% de mortalité.

Les facteur s de mauvais pronostic sont un indice de
gravité simplifié élevé (p < 0.01), des signes d’insuf-
fisance cardiaques droites (p < 0.01) et un état de choc
(p < 0.001).

La gravité de I’embolie pulmonaire et la lourdeur de
son traitement incite a une meilleure connaissance et
une meilleure prévention de la maladie thrombo-embo-
lique.

Mots- clés : maladie thrombo-emboliques - embolie
pulmonaire.

SUMMARY

The pulmonary embolism is a deathly complication of
thromboemboli disease.

Service de Réanination Médicale CHU Ibn Sina RABAT BP: 1005, 10001
Rabat (MAROC).

A massive pulmonary embolism means an obstruction
more than 50% of pulmonary vascular.

We study 20 cases of acute pulmonary embolism in
intensive care unit (10 men and 10 women) with mean
age49.9 -+ 17.6 yearsold.

Eight patients have a venous thrombosis of the inferior
members (40%), 18 patients have an acute pulmonary
failure and 5 have a shock (45%).

A Doppler echography of inferior member realised to
13 patients, showed that only 8 had thrombosis.

7 patients underwent an echocardiography, where the
signs of right heart failure were present in 4 cases. The
pulmonary scintigraphy was performed in 11 patients
and lung defect were present in all patients. Only one
patient underwent the angiography and 2 patients
performed the lung scan perfusion. Eight patients were
death (45%).

The worse prognostic factors are : a high simplified
acute physiology score (SAPS) (p < 0.01), the presence
of right heart failure (p < 0.01) and a shock (p < 0.001).

Key-words : Thromboemboli disease- pulmonary
embolism.

INTRODUCTION

L’embolie pulmonaire est une affection ubiquitaire dont la
fréquence est sous estimée. Le diagnostic clinique en est
difficile, la combinaison des données fournies par divers
examens non invasifs, peut aider au diagnostic en offrant
une sensihilité et une spécificité suffisantes pour éviter le
recours al’ angiographie pulmonaire.

L’embolie pulmonaire massive se définit par une obstruc-
tion de plus de 50% du lit vasculaire pulmonaire. C' est une
complication mortelle de la maladie thrombo-embolique.

A travers une série de 20 embolies pulmonaires graves,
nous décrirons le profil clinique et les facteurs pronostiques
de cette forme clinique.

Adresse: R. ABOUQAL. (Adresse ci dessus).
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METHODES

Il s'agit d’'une éude rétrospective incluant les malades
admis dans le service de réanimation médicale du centre
hospitalier Ibn Sina (Rabat) entre 1993 et 1996 et présen-
tant une embolie pulmonaire grave.

L embolie pulmonaire est retenue sur un tableau clinique
évocateur (dyspnée, douleur thoracique, hémoptysies)
associé & une thrombose veineuse des membres inférieurs
objectivée par |I’examen clinique ou par I’ échographie cou-
plée au doppler et/ou une scintigraphie pulmonaire de per-
fusion concluante. Les malades ayant une scintigraphie
pulmonaire normale sont éliminés.

Le caractére de gravité est définie par |’ existence d’ un choc
cardiogénique, des signes d'insuffisance cardiaque droite
ou d’ une détresse respiratoire.

Plusieurs ééments anamnéstiques, cliniques et paraclini-
ques sont recueillis al’ admission des malades.

Au plan statistique, les données quantitatives sont compa-
rées par e test non paramétrique de Mann et Withney et les
données qualitatives par le test de Chi 2 avec éventuelle-
ment correction du Yates.

RESULTATS

Il s'agit de 20 patients (10 femmes et 10 hommes) dont
I’age moyen est de 49,9 + 17,6 ans, I'indice de gravité
simplifié Il (1GS 11) est de 23,3 + 15,6.

Les signes cliniques retrouvés sont rapportés dans le tableau
1. L’ électrocardiogramme est normal chez 5 patients ( 25 %
). les signes électriques présents a |’ admission apparai ssent
dans le tableau Il. La radiographie pulmonaire est normale
chez 2 patients (tableau 111). La gazométrie artérielle
révéle une hypoxémie (Pad2 < 80 mmHg al’air ambiant),
associée a une hypocapnie dans 60 % des cas et une aci-
dose métabolique dans 40% des cas.

L’ échographie couplée au doppler des membres inférieurs
réalisée chez 15 patients, révéle une thrombose chez
10 patients. Elle intéresse |’ étage poplité chez 6, I’ étage
ilio- fémoral chez 8 et une extension de la thrombose a la
veine cave inférieure (VCI) est présente chez un patient.
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L’ échocardiographie transthoracique (ETT) pratiquée chez
7 patients, montre des signes de coeur pulmonaire aigu
(CPA) chez 4 malades et un thrombus intracavitaire droit
chez 2 patients intéressant |’ oreillette droite chez I'un et le
ventricule droit (VD) chez I’ autre.

La scintigraphie pulmonaire de perfusion est concluante
chez les 11 patients qui en ont bénéficié. Elle montre une
hypoperfusion de tout un poumon chez 4 malades et de
multiples défects segmentaires et |obaires chez 7.

Le scanner spiralé du thorax est réalisé chez 2 patients. |l
montre un thrombus intraventriculaire chez un patient et un
autre intraluminal de I artére pulmonaire chez le deuxiéme
patient. Chez les 2 patients, il montre des images d'infarc-
tus pulmonaire.

Un facteur étiologique de la maladie thrombo-embolique
est retrouvé une fois sur deux. Chez deux patientes I’ EP est
survenue en post partum. Une affection médicale est
retrouvée chez 7 patients (Tuberculose pulmonaire : 2 cas,
insuffisance cardiaque globale : 1 cas, cancer : 1 cas, bron-
cho-pneumopathie obstructive chronique : 2 cas). Un cas
d’ EP est survenue en postopératoire.

Sur le plan thérapeutique, une oxygénothérapie est admi-
nistrée a tous nos malades, 5 patients sont ventilés artifi-
ciellement et 5 ont recu des drogues vasoactives aprés une
expansion volumique. Tous les malades ont bénéficié d’ une
héparinothérapie a dose curative.

Huit patients sont décédés (45%). Les causes de déces sont
représentées par le choc cardiogémique chez 6 malades et
une pneumopathie nosocomiale chez 2 patients.

Les facteurs de mauvais pronostiques sont : un index de
gravité simplifié (IGS) élevé (p < 0,01), une pression arté-
rielle basse (p < 0,001), des signes d’ insuf fisance cardiague
droite (p < 0,01) et le besoin en ventilation artificielle
(p < 0,01) (tableau V1).

DISCUSSION

L embolie pulmonaire est une affection dont la fréquence
est sous estimée car son diagnostic est difficile. Il repose
sur un faisceau d'arguments cliniques et sur différentes
investigations non invasives. L artériographie, examen
invasif, reste laréférence [1].
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L e diagnostic clinique conserve une place fondamentale en
dépit de son manque de sensibilité et de spécificité car il
permet d'utiliser plus efficacement les explorations para-
cliniques[2].

La présence de facteurs favorisants renforce la probabilité
du diagnostic tel que I'aitement, |’existence d’'un terrain
variqueux, la prise d’ oestoprogestatifs ou I’ existence d'un
déficit en antithrombine 111, en protéine C ou S[3].

L es maitres symptdmes sont la dyspnée et la douleur thora-
cigue. La dyspnée est présente dans 80% des cas. Dans
notre série, tous nos malades étaient dyspnéiques. L’ asso-
ciation de polypnée et de tachypnée est retrouvée dans 90%
des cas [3]. Dans notre série, elle est présente dans
70 % des cas. Les autres symptédmes ne faisant qu’ accroitre
la suspicion d’embolie pulmonaire comme |’ angoisse,
I"hémoptysie et la syncope.

L’ électrocardiogramme est de spécificité et de sensibilité
faible, il peut montrer des signes de surcharge du coeur
droit [4]. La radiographie du poumon est plus rentable
surtout pour le diagnostic différentiel (pneumothorax,
pneumopathie), cependant, elle peut étre normale dans
20% des cas [5]. Dans notre série, eue n’est normale que
dans 100% des cas. La gazométrie artérielle ne permet pas
de tirer des conclusions formelles sur I’ existence d'une
embolie pulmonaire et sur le degré d' une amputation vas-
culaire, elle montre classiquement une hypoxémie avec une
hypocapnie témoins d' un effet shunt [3].
La scintigraphie pulmonaire de perfusion est un examen
non invasif qui peut ére déterminant, sa sensibilité appro-
che 100 % mais sa spécificité est faible de 60 %. Couplée a
une scintigraphie de ventilation on peut accroitre sa spéci-
ficité [6]. Une scintigraphie pulmonaire de perfusion nor-
male permet d' éliminer le diagnostic d’embolie pulmonai-
re, en revanche, elle peut étre suffisante quand le tableau
clinique est évocateur et si elle met en évidence de multi-
ples defects de perfusion de type lobaire ou segmentaire,
dans les cas intermédiaires le recours & un autre examen
s impose.
L’ échocardiographie transthoracique est un examen non
invasif utilisable au lit du malade, aisément renouvelable, il
permet de répondre a deux questions :

existe-t-il une situation de coeur pulmonaire aigu

(CPA) ?

existe-t-il une autre pathologie cardiaque susceptible

d' expliquer la symptomatol ogie attribuée peut étre atort

aune embolie pulmonaire ?[4].

Une échocardiographie transthoracique normale ne permet
pas d’ éliminer une embolie pulmonaire. Elle peut apporter
un argument en safaveur, si elle montre des signes de CPA,
a savoir une dilatation du ventricule droit dont le volume
devient supérieur a celui du ventricule gauche ; ans que
I’ évaluation de la vitesse de régurgitation atra-vers lavalve
tricuspide. Couplée au doppler, elle permet d estimer la
pression artérielle pulmonaire. Parfois elle peut montrer un
thrombus dans les cavités cardiagues, mieux visualisé par
I” échocardiographie transoesophagien-ne [ 7, 8]

D’aprés I’ étude de Fournier [9] 97 % des EP massives
s accompagnent d'un rapport diamétre du VD/diamétre du
VG au deld de 60 % et d' une anomalie de la contraction
septale, I’ association de ces deux signes a une valeur
prédictive positive de 92 %. Une autre étude [10] arévélé
gue la mesure des diamétres du VG sont décevantes (sensi-
bilité 52 % et spécificité 73 %), alors que ceux du VD ont
une meilleure valeur prédictive (sensibilité 70 % et spéci-
ficité 86 et que la mesure de la vitesse maximale de la fuite
tricuspidienne avec un seuil 22,5 m/s et le rapport des deux
diamétres télédiastoliques des deux ventricules avec un
seuil de 0,5 ont une valeur diagnostique intéressante pour
I’embolie pulmonaire) [10].

L’ échographie couplée au doppler des veines des membres
inférieurs est un examen de référence parmi les examens
non invasifs. Elle a un réel intérét quand elle met en évi-
dence une thrombose veineuse profonde sachant qu'elle
peut étre responsable d’une EP dans 80 % des cas [2].
Dans notre série 50 % des malades avaient une thrombose
veineuse des membresinférieurs.

L’angiographie pulmonaire est la méthode de référence
actuelle pour objectiver la présence d’un ou de plusieurs
caillots dans I’ artére pulmonaire. Elle doit étre réalisée
dansles 24 premiéres heures suivant I" accident aigu [5].

C'est le seul examen spécifique dénué de faux positifs mais
difficile a réaliser dans un climat d'urgence. L’ évalua-tion
de I'importance de I’ EP peut étre effectuée a |'aide de
I'index de Miller. Elle est jugée massive si I'index de Miller
est supérieur a60% [3]. 1l y a consensus pour dire qu’'elle est
indispensable dans les circonstances suivantes [11]:
Lorsgue la clinique est évocatrice d’EP mais que le
diagnostic n'apu étre fait par une autre approche,
e Lorsgu'il semble s'agir d’'EP grave ou justiciable d'une
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thérapeutique particuliére (chirurgie ou thrombolytique).

Le scanner spiralé est une nouvelle technique non invasive
dans le diagnostic de FER Elle est rapide et renouvelable.
L es signes scannographiques de I’ EP sont représentés
essentiellement par le thrombus artériel intraluminal et par
les signes indirects d’infarctus pulmonaire et d’ hypoper-
fusion. La topographie du thrombus est trés importante.
L’identification dans les artéres pulmonaires peut se faire
jusgu’ au niveau des vaisseaux de 4 éme ordre (artére seg-
mentaire). Au-deld, la reconnaissance du thrombus est aléa-
toire. Le scanner spiralé a une sensibilité et une spécificité
meilleure par rapport a la scintigraphie [12] ; et il est une
alternative satisfaisante a |’ angiographie pour le diagnostic
et le suivi des EP car leur concordance est bonne [13].
Dans notre série il a éé réalisé chez 2 maades et il a mon-
tré un thrombus endolummial et des signes d' infarctus.

Le dosage des D. diméres constitue enfin, I'un des grands
progrés diagnostiques a condition d’ étre réalisé par la tech-
nique ELISA . Sa sensibilité est de 95%. Sa négativité c’ est
a dire un taux < 500 ug/ 1, édimine le diagnostic d'EP. 1
serait utile dans les cas douteux, mais son obtention en
urgence est difficile [14].

Dans les formes graves d'EP, le traitement associe des
mesures symptomatiques qui visent & limiter les répercus-
sions respiratoires et hémodynamique et un traitement étio-
logique dont le but est de désobstruer I’ artére pulmonaire et
de prévenir les récidives.

Le traitement symptomatique des troubles hémodynami-
ques et respiratoires, comporte une oxygénothérapie par
sonde nasale voire une ventilation mécanique, une expan-
sion volumique si la pression veineuse centrale est < 15
mmHg et un traitement inotrope par la dobutamine a raison
de 5 a20 meg/kg/min.

Le traitement par I’ héparine a depuis longtemps prouvé son
efficacité; notamment dans les EP ne menacant pas
immédiatement |le pronostic vital. Il permet de stopper la
propagation des thrombi et de limiter les risques d' une nou-
velle migration, en attendant les effets de la fibrinolyse
naturelle engendrée par |’ endothélium vasculaire pulmo-
naire

La libération de la circulation artérielle pulmonaire fait
appel aux médicaments fibrinolytiques et aux méthodes
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mécaniques d’ embolectomie chirurgicale ou endovascu-
laire.

Les fibrinolytiques améliorent I"hémodynamique dés les
premiéres heures du traitement, alors qu'il faut attendre
plusieurs jours avant obtenir une amélioration comparable
sous héparinothérapie [151. Cet effet plus rapide se fait
toutefois au prix d’une augmentation des complications
hémorragiques (8% sous héparine contre 14% sous throm-
bolytiques). Malgré I'absence totale de recommandations
internationdes, de nombreuses équipes considérent que la
thrombolyse est justifiée en cas d’ EP massive mal tolérée
sur le plan hémodynamique, responsable d’une dilatation
des cavités droites et a fortiori, d'un état de choc [16]. Il
semble licite d'étendre I'indication de la thrombolyse aux
EP non massives mais mal tolérées [17]. De plus les throm-
bolytiques ont une influence bénéfique sur la fonction du
VD, des patients traités, significativement supérieure a celle
de I’ héparinothérapie isolée [18]. Signalons qu’ au-cune
étude n’'a démontré de maniére définitive la supério-rité du
traitement fibrinolytique par rapport a I’ héparine sur la
mortalité dansles EP[19].

L’ embolectomie qu' elle soit réalisée chirurgicalement ou a
I’ aide de dispositifs instrumentaux ( cathéter de Grinfield),
permet I'élimination directe des embols, et constitue une
stratégie d exception dont les indications sont encore mal
validées. De plus, les techniques instrumentales en cours du
développement réclament de la part de I’ opérateur un
entrainement difficile a acquérir compte tenu du faible
nombre de patients susceptibles d’ en bénéficier [20].

L e caractére massif d’une EP ne constitue pas en soi une
indication al’interruption de la VCI. Les seules indications
absolues sont les contre indications aux anticoagul ants et
les récidives emboliques sous traitement anticoagulant bien
conduit [21].

Toutes les études s accordent pour dire que le pronostic de
I’embolie pulmonaire dépend du degré de I’ obstruction du
lit vasculaire pulmonaire [22]. Cliniquement, cette obstruc-
tion se traduit par des signes d' insuffisance cardiaque droite
et au maximum par un choc cardiogénique, notre étude va
dans le méme sens en montrant que les signes d’ insuffi-
sance cardiaque droite et |'état de choc représentent des
facteurs de mauvais pronostic.



L'EMBOLIE PULMONAIRE...

CONCLUSION

L embolie pulmonaire grave est grevée d une forte mor-
talité. Un facteur favorisant est présent au moins une fois
sur deux, L'intérét des méthodes non invasives est gran-
dissant. Les principaux facteurs pronostiques sont représen-
tés par le retentissement cardiague droit. Le meilleur traite-
ment reste la prévention de la maladie thrombo-embolique,
et la thrombolyse trouve probablement sa meilleure indi-
cation dans ces formes graves d’ embolie pulmonaire.

Tableau 1: lessignes cliniquesretrouvés
chez les 20 patients.

Symptdémes Nombre %
Dyspnée 20 100
Douleur 9 45
Toux 7 35
Hémoptysie 6 30
Sueurs 4 20
Angoisse 2 10
Tachypnée (>20 c/m) 19 95
Réles 10 50
Fievre (t°>38°) 9 45
Tachycardie (>100 b/m) 8 40
Cyanose 7 35
S.ICD 7 35
Hypotension PAS < 100 mmHg 9 45
Phlébite (clinique) 7 35

¢/m : cycles/ minute, b/m battements/ minute, mm Hg millimétres
de mercure, S.ICD : signes d’insuffisance cardiaque droite.

Tableau |1 : les signes électro-cardiographiques

Signes électriques Nombre %
Ondes T négatives 9 45
Décalage de ST 4 20
S1Q3 8 40
Axe droit 7 35
BBD 2 10

BBD: bloc de branche droit.

11

Tableau |11 : Lessignesradiologiques
Signes radiologiques Nombre %
Cardiomégalie 9 45

Ascension d' une coupole

diaphragmatique 3 15
Opacité pulmonaire 7 35
Saillie de I’ arc moyen gauche 2 10
Radiographie normale 2 10

Tableau IV : Lesfacteurspronostiques

Nombre =20 VIV (n=11) DCD (n=9) p
Age (an) 445 + 20 56 +11,8 NS
Sexe (F/M) 47 6/3 NS
IGSII 155%5,2 336+17,6 | <0,01
Fiévre (t°>38°) 4 5 NS
Hémoptysie 2 4 NS
Cyanose 2 5 NS
Phlébite (clinique) 4 3 NS
PAS <90 mmHg 1 10 < 0,001
SICD 1 6 <001
VA 0 5 <0,01
Hypoxémie 8 5 NS
Acidose métabolique 2 5 NS

VIV : vivants, DCD: décédes, IGS : de gravité simplifiée, PAS:
pression artérielle systolique, S.ICD: signes d'insuffisance cardia-
que droite, V.A : ventilation artificielle, NS : non significative,
H : homme, F : femme.
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