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Introduction
 Embolie Pulmonaire: urgence médicale, de diagnostic difficile car souvent 

méconnue d’où une mortalité élevée.

 Progrès dans l’imagerie médicale et des scores de prédiction 

 L’évaluation du pronostic de l’EP constitue une étape majeure de sa PEC car 

elle conditionne les modalités de traitement.

 Cette évaluation repose sur des paramètres cliniques et paracliniques.

 L’EP à risque intermédiaire haut et à haut risque sont les formes les plus 

sévères.
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1. Généralités
1.1 Définition 

Embolie pulmonaire aiguë : Oblitération brusque, totale ou partielle, 

du tronc ou d’une branche de l’artère pulmonaire par un embole 

(embole fibrino-cruorique++) .
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1. Généralités
1.2 Intérêt

Epidémiologique

 Au BF (Service de Cardiologie/CHU-YO) :

• 2e cause d’hospitalisation et 3e cause de décès (13,4% ) dans le 

service (rapport d’activités 2018).

• En 2020: MTEV →17,8% des hospitalisations du service et l’EP → 

11,02% des admissions (REMAVET 2020).
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1. Généralités
1.2 Intérêt

Diagnostique

Urgence diagnostique +++

 Diagnostic souvent difficile → polymorphisme clinique

 Facteurs étiologiques: multiples et variés
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1. Généralités
1.2 Intérêt

Pronostique

 Pronostic dépend de la précocité du diagnostic et de la rapidité de 

sa PEC

 En l’absence de traitement : mortalité atteint 30% des patients 

Malgré traitement : mortalité  ↗ ≈ 8% et près de 60% diagnostic 

en post mortem(USA)

Mort subite chez 10% des patients
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1. Généralités
1.2 Intérêt

Thérapeutique

Urgence thérapeutique

 PEC selon le niveau de risque

Mortalité reste élevée malgré les progrès dans la PEC d’où l’intérêt 

de la prévention primaire
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1. Généralités
1.3 Physiopathologie

• 90% des EP sont liées à une TVP du membre inférieur; 50% des 

patients avec une TVP proximale ont une EP associée, le plus souvent

asymptomatique.

• Le risque embolique est d'autant plus élevé que le thrombus est 

jeune (n'adhère complètement à la paroi que vers J5), mobile, 

volumineux et proximal.
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1. Généralités
1.3 Physiopathologie

L’occlusion  artérielle provoquée par l'embole entraîne :

- Des complications mécaniques respiratoires

- Des complications hémodynamiques.

- La libération de facteurs bronchoconstricteurs et vasoconstricteurs.
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1. Généralités
1.3 Physiopathologie

 Complications mécaniques respiratoires :

• Initialement, un effet espace mort dans les territoires embolisés : 

zones ventilées non perfusées.

• Puis un effet shunt : dans les territoires non embolisés , baisse du 

rapport ventilation/perfusion (tout le sang est redistribué dans le lit 

artériel perméable où il s'oxygène mal du fait de l'augmentation des 

vitesses circulatoires dans les capillaires)            hypoxémie           

hyperventilation alvéolaire          hypocapnie et alcalose ventilatoire
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1. Généralités

1.3 Physiopathologie
 Complications hémodynamiques :

Les anomalies hémodynamiques apparaissent généralement : 

• Au-delà de 30% d'obstruction du réseau artériel pulmonaire en l'absence 

de pathologie cardio-respiratoire pré-existante

• A partir de 50% d'obstruction vasculaire, on observe un effondrement du 

débit cardiaque responsable d'un choc hémodynamique. 
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1. Généralités
1.3 Physiopathologie

 Complications hémodynamiques :
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1. Généralités
1.3     Physiopathologie

 La libération de facteurs bronchoconstricteurs et vasoconstricteurs :

• Dans les territoires embolisés, il se produit une bronchoconstriction

secondaire à la libération de facteurs humoraux (histamine,

sérotonine, prostaglandines, thrombine) et à l'hypocapnie.

• La libération de substances vasoconstrictrices (sérotonine,

prostaglandines) aggrave l’HTAP
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2. Démarche diagnostique
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2. Démarche diagnostique

• Quatre (04) étapes : 

 Suspecter/évoquer le diagnostic positif d’EP

 Etablir une probabilité clinique d’EP

 Réunir les stratégies diagnostiques 

 Stratification du risque (évaluer le  pronostic )
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2. Démarche diagnostique
 Suspecter/évoquer le diagnostic positif d’EP

Se fera devant :

 Les facteurs de risque de MTEV/ ATCD

 Les signes cliniques ( Dyspnée, douleur thoracique, Toux sèche, Syncope, Anxiété 

inexpliquée accompagnée de dyspnée, Fébricule 38-38,5°C,)

Dans l’EP a haut risque : instabilité hémodynamique ( hypotension, choc, arrêt 

cardiaque)
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 Suspecter/évoquer le diagnostic positif d’EP

18

2. Démarche diagnostique



 Suspecter/évoquer le diagnostic positif d’EP

NB: Aucun de ces signes n’est spécifique. Il faut insister sur le caractère aiguë 

et le contexte clinique.

• Un adage classique en médecine dit « devant une dyspnée dite

‘’sinemateria’’ avec une auscultation pulmonaire normale c’est de l’embolie

pulmonaire jusqu’à la preuve du contraire

Ou lorsque l’on ne comprend rien du tableau clinique du patient c’est de

l’embolie pulmonaire jusqu’à preuve du contraire»
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2. Démarche diagnostique
 Etablir une probabilité clinique d’EP
- Tableaux des score de probabilité
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2. Démarche diagnostique
 Etablir une probabilité clinique d’EP

-Tableau de la règle PERC (Pulmonary Embolism Rule-out Criteria)
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2. Démarche diagnostique
 Réunir les stratégies diagnostiques 

- Algorythme diagnostique devant EP grave (ESC 2019)
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2. Démarche diagnostique
Stratification du risque (évaluer le  pronostic )

- Classe I : ≥ 65 points = risque très faible
- Classe II : 66-85 points = risque faible

- Classe III: 86-105 points = risque modéré
- Classe IV: 106-125points = risque élevé
- Classe V: >125 points= risque très élevé

23



2. Démarche diagnostique
Stratification du risque (évaluer le  pronostic )
- Tableau évaluation du risque de décès à 30 jours                                                

EP grave
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Classification selon la gravité et le risque de décès à 30 jours

EP non grave EP grave

Risque faible
(mortalité < 1%)

Risque intermédiaire
(mortalité 3-15%)

Risque élevé
(mortalité > 15%)

-clinique 
Hémodynamique 
normale (absence choc)

- - Existence d’un choc
(PAS < 90mmHg) ou 
hypotension (PAS 
≥40mmHg pendant  > 15mn)
Rechercher notion de 
syncope

-biologie:
Troponine et BNP normaux

- biologie:
Elévation de la troponine T ou 
I 
Elévation de la BNP ou NT-
pro-BNP

- biologie:
Elévation de la troponine 
T ou I et de la BNP ou 
NT-pro-BNP

- ETT: Pas de signes de 
CPA

- ETT: 
Signes de dysfonction du VD 
(dilatation ou hypokinésie 
VD, septum paradoxal; HTAP

- ETT: 
Signes de dysfonction 
du VD (dilatation ou 
hypokinésie VD, 
septum paradoxal; 
HTAP++++
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3. Démarche thérapeutique
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3. Démarche thérapeutique

 But :

Lever l’urgence

Améliorer le confort du patient  

Dissoudre le caillot

Prévenir et traiter les complications
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3. Démarche thérapeutique
Moyens:

- Non médicamenteux

 Hospitalisation;

 Repos au lit;

 Oxygénothérapie adéquate;

 MHD (repos, régime AVK, bas de compression…) 

 Education thérapeutique, information du patient ou de son entourage.
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3. Démarche thérapeutique
Moyens:

- Médicamenteux

oAntalgiques : Paracétamol, Tramadol, Morphine

oSolutés : cristalloïdes (SSI)

oAmines vasopressives: Dobutamine, Noradrénaline

oAntibiotiques: Amoxicilline+ Acide clavulanique…
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3. Démarche thérapeutique
Moyens:

- Médicamenteux

oAnticoagulants injectables

 Héparine de Bas Poids Moléculaire (HBPM)

Elles sont préférés à l’HNF compte tenu de:

• une plus grande commodité d’emploi;

• l’absence d’adaptation des doses à des tests d’hémostase;

• réduction du risque de thrombopénie induite (TIH).

30



3. Démarche thérapeutique
Moyens:

- Médicamenteux

oAnticoagulants injectables

 Héparine non fractionnée (HNF)

• Peut être prescrite indifféremment par voie S/C ou IV.

• Indiquée dans Insuffisance Rénale sévère (clairance de la créat < 30 

ml/min)

• Posologie adaptée au poids corporel (500 UI/kg/j) puis adaptée au TCA 

(1,5 a 2,5 fois la valeur du témoin) ou par la mesure de l’héparinémie.
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3. Démarche thérapeutique
Moyens:

- Médicamenteux

oAnticoagulants injectables

 Danaparoïde (Orgaran®) en SC

mode d’action similaire a l’HNF et est utilisé en cas de TIH de type II, seule réelle

indication de ce traitement.

 Hirudines recombinantes et analogues (Refludan® et le Revasc®)

L’hirudine = polypeptide dérivé de la salive de sangsue et possède une action

antithrombines directes (anti-IIa direct). Leurs indications sont encore mal définies.
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3. Démarche thérapeutique
Moyens:

- Médicamenteux

oAntivitamine K (AVK): Acénocoumarol (SINTROM 4mg), Fluindione

(PREVISCAN 20mg), Warfarine (COUMADINE 5mg)

• Mécanisme: Inhibent le cycle de régénération de la vitamine K et donc

diminution des facteurs: II, VII, IX, X; protéine C et S d’ou une

réduction de l’activité pro-coagulante
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3. Démarche thérapeutique
Moyens:

- Médicamenteux

oAnticoagulants oraux directes (AOD)

 Anti IIa: Dabigatran : Pradaxa® 75mg, 110mg et 150mg (gélule)

 Anti Xa:

• Apixaban (ELIQUIS®) 2,5 g et 5 mg (cp pelliculé)

• Rivaroxaban (XARELTO®) 10mg, 15mg et 20 mg (cp pelliculé)

• Edoxaban (LYXIANA®): non commercialisé en France en janvier 2019
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3. Démarche thérapeutique
Moyens:

- Médicamenteux
Thrombolytiques: TTT médical curatif de l’EP (résorption du caillot)
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3. Démarche thérapeutique
Moyens:

-Instrumentaux

Thrombectomie per-cutanée: introduction d’un cathéter par voie

veineuse fémorale, méthode pharmaco-mécanique

L’assistance circulatoire ou ECMO

Interruption de la veine cave inférieure

Technique : pose d’un filtre cave endoluminal.
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3. Démarche thérapeutique

Moyens:

- Chirurgicaux

Embolectomie chirurgicale sous CEC (Mortalité élevée 20-30%).

Solution de sauvetage
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3. Démarche thérapeutique
 Indication
-Algorythme de PEC de l’EP à haut risque et intermédiaire haut

-
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 3. Démarche thérapeutique
 Indication

Recommandations (ESC 2019) EP à risque intermédiaire haut

 L’initiation d’une anticoagulation parentérale sans délai chez les patients alors

que le diagnostic est en cours (I, C).

 Une HBPM et le fondaparinux sont les anticoagulants recommandés à la phase

aiguë pour la plupart des patients (I, A).

 Reperfusion primaire si détérioration de l’état hémodynamique (IIa, B)

 Les indications d’embolectomie chirurgicale ou de thrombectomie percutanée si 

contre-Indications ou échec de la thrombolyse. 
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3. Démarche thérapeutique
 Indication

Recommandations (ESC 2019) EP à haut risque

 Un traitement thrombolytique est recommandé (I, B).

 Une embolectomie pulmonaire chirurgicale lorsque la thrombolyse est contre-indiquée ou n’a

pas été efficace (I, C).

 Un traitement percutané par cathétérisme doit être envisagé comme une alternative à

l’embolectomie pulmonaire chirurgicale chez les patients chez qui une thrombolyse systémique

à pleine dose est contre-indiquée ou n’a pas été efficace (IIa, C).

 Assistance circulatoire (ECMO) peut être envisagé,en combinaison avec l’embolectomie

chirurgicale ou le traitement percutané, chez les patients avec un collapsus refractaire (IIB,C)
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3. Démarche thérapeutique
-CAT en pratique: EP a haut risque

. Hospitalisation en USIC

. Oxygénothérapie adaptée (objectif: SpaO2 mesurée à l’oxymètre de pouls > 

91%)avec comme marge un débit inférieur ou égal à 10l/min

. Pose de deux voies veineuses périphériques de sécurité de bon calibre.

. Pose d’une sonde urinaire.

. Monitorage cardiaque: tensionnel (par scope) et saturation artérielle (par 

un oxymètre);

. Etablir une fiche de surveillance 41



3. Démarche thérapeutique
-CAT en pratique: EP grave

. Thrombolyse médicamenteuse (haut risque) en l’absence de contre-

indications.

. Traitement inotrope (haut risque): 

Dobutamine à la posologie initiale de 5μg/kg/mn à augmenter par 

paliers de 5μg/kg/mn toutes les 30 mn jusqu’à la posologie de 

20μg/kg/mn, le but étant d’obtenir une disparition des signes de choc. 

En cas d’échec, passer à la Noradrénaline, à la posologie initiale de 

0,2μg/kg/mn.
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-CAT en pratique: EP grave

. Expansion volémique (haut risque) : 500 ml cristalloïdes administrés 
en 15mn.
. Traitement anticoagulants (haut risque)
HBPM: en cas de contre indication (ex : insuffisance rénale)        HNF 
AVK à H24 après thrombolyse
AOD débuter à J3 de la thrombolyse

. Antalgiques: pallier choisi selon l’intensité de la douleur
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3. Démarche thérapeutique
Protocole de la thrombolyse :
Alteplase: ACTILYSE*

• Administration intra-veineuse périphérique de 0,6 mg/kg d’Actilyse

(sans dépasser 50 mg) en 15 mn, associée à

• une héparinothérapie intra-veineuse continue à la posologie initiale

de 400 UI d’héparine non fractionnée par kg et par jour.

Urokinase: UROKINASE*

• 1 000 000 UI en 10 min puis 2 000 000 UI en 2 heures
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3. Démarche thérapeutique
Protocole de la thrombolyse :
Streptokinase: STREPTASE*

• Administrer 100 mg d’hydrocortisone immédiatement avant le début

de la perfusion.

• Préparer une séringue contenant 1 500 000 UI de SK ramenée à 60 cc.

• Perfuser en continu à la PSE à la vitesse de 30 cc/h en 120 mn (02

heures).

• Héparinothérapie : dès que le fibrinogène > à 1 g/l et le TCA < à 2 fois

le témoin ; après 4h dans notre pratique
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Protocole de la thrombolyse :

- un meilleur bénéfice est observé lorsque la thrombolyse est 

effectuée dans les 48h

- Mais la thrombolyse peut toujours être utilisée jusqu’a 14 jours
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3. Démarche thérapeutique

• Cas particulier: EP à haut risque chez la femme enceinte
ESC 2019
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TAKE HOME MESSAGE

• Renforcer l’utilisation de la règle PERC pour éliminer une EP

• En cas de suspicion d’EP à haut risque, il faut aller directement à 

l’angioscanner si il est accessible; sinon ETT au lit du malade à la recherche 

de dysfonction VD pouvant poser le diagnostic si le contexte est évocateur 

• EP à haut risque = reperfusion par la thrombolyse. La thrombectomie 

percutané et embolectomie chirurgicale sont à envisager seulement si 

échec ou contre-indication de la thrombolyse  
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• Dans l’EP à risque intermédiaire haut, la thrombolyse n'est pas indiquée 

d’emblée : surveillance +++ , thrombolyse dès qu'il y a un instabilité 

• Dans l’EP, thrombolyse possible jusqu'à 14 jours
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CONCLUSION

• Les signes fonctionnels et physiques ne sont pas spécifiques de l’EP.

Lorsque la présentation clinique suggère une EP, il faut procéder à des

investigations objectives.

• L’existence de scores permettent une démarche diagnostique codifiée ainsi

qu’une prise en charge rapide et adéquate en cas d’instabilité de l’état

hémodynamique.

• Le meilleur traitement de la MVTE reste la lutte contre les FRTE
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MERCI POUR VOTRE ATTENTION!
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