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RESUME

Introduction: L’embolie pulmonaire (EP) est une pathologie grave, elle constitue la 3¢éme cause de déces cardiovasculaire. Malgré
I’amélioration des méthodes d’investigation et les moyens thérapeutiques, I’évolution a la phase hospitaliere est grevée de mortalité
relativement importante. Les objectifs de notre travail étaient de déterminer les caractéristiques épidémiologiques et cliniques des patients
hospitalisés pour embolie pulmonaire aigue, et d’étudier I’évolution a la phase hospitaliére de ces patients.

Méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive menée chez des patients hospitalisés au service de cardiologie Sahloul du
01/01/2015 au 31/12/2019 pour une EP diagnostiquée devant un tableau clinique évocateur et confirmée par un examen complémentaire
d’imagerie.

Résultats : Au total 60 patients ont été¢ inclus. La moyenne d’age était de 60 + 30ans. La tranche d’age la plus touchée a été celle excédant
65 ans. Une légere prédominance masculine a été constatée. Les signes fonctionnels ont été nombreux mais dominés par la dyspnée (86,7%)
et la douleur thoracique (46,7%).Le signe physique le plus fréquent a été la tachycardie (35%). L’angioscanner thoracique a été pratiqué dans
la majorité des cas (95%), et a confirmé le diagnostic dans tous les cas. Tous les patients ont ét¢ mis sous traitement anticoagulants apres la
confirmation diagnostique de 1’embolie pulmonaire.

La thrombolyse a été indiquée devant une instabilité hémodynamique en dehors des contre-indications (13,3%). La mortalité a la phase
hospitaliere a été de (1,6%) et a été attribuée a un état de choc cardiogénique réfractaire. Des complications hémorragiques et I’hypertension
pulmonaire ont été rapportées et aucune thrombopénie induite par I’héparinothérapie n’a été observée. Des complications ont été observé
dans 31,7% des cas ayant comme facteurs prédictifs un age>65 ans (p=0.04) et aux paramétres du score de PESI (p=0,033).

Conclusion : La mortalité reste encore élevée malgré le progrés des moyens diagnostiques et thérapeutiques. La rapidité de la prise en charge
et la prévention de la maladie veineuse thromboembolique sont les moyens a mettre en ceuvre pour diminuer la fréquence et la gravité de I’EP.

SUMMARY

Introduction : Pulmonary embolism (PE) is a serious condition and the third leading cause of cardiovascular death. Despite
improvements in diagnostic methods and treatment options, the hospital stay remains associated with a relatively high mortality rate.
The aims of our study were to determine epidemiological and clinical characteristics of patients hospitalized for acute pulmonary
embolism and to ensure short-term follow-up of these patients.

Methods: This was a retrospective, descriptive study, conducted on patients hospitalized in the cardiology department at Sahloul
Hospital between 1 January 2015, and 31 December 2019, for PE diagnosed, based on suggestive clinical presentation and confirmed
by additional imaging.

Results: A total of 60 patients were included. The mean age was 60 + 30 years. The most affected age group was over 65 years.
A male predominance was observed. Numerous symptoms were present, but dyspnea (86.7%) and chest pain (46.7%) were the
most common. The most frequent physical sign was tachycardia (35%). Chest CT angiography was performed in the majority
of cases (95%) and confirmed the diagnosis in all cases. All patients were started on anticoagulant therapy after the diagnosis
of PE was confirmed. Thrombolysis was indicated in cases of hemodynamic instability without contraindications (13.3%). In-
hospital mortality rate was at 1.6% and was attributed to refractory cardiogenic shock. Hemorrhagic complications and pulmonary
hypertension were reported, and no heparin-induced thrombocytopenia was observed. Complications occurred in 31.7% of cases,
with age >65 years (p=0.04) and PESI score parameters (p=0.033) being predictive factors.

Conclusion: Mortality remains high despite advances in diagnostic and therapeutic methods. Rapid management and prevention of
venous thromboembolic disease are key to reducing the frequency and severity of PE.
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Evolution a court terme de 'embolie pulmonaire

INTRODUCTION

LEmbolie pulmonaire (EP) est une affection grave
entrainant en I'absence de traitement, 30% de mortalité.
C'est la troisieme maladie cardiovasculaire la plus fréquente
avec une incidence annuelle mondiale variant entre 39 et
115/ 100000 habitants (1).

Le pronostic de I'EP est tres variable, pouvant aller de la mort
subite dansles minutes quisuivent|'épisode thromboembolique
a une pathologie bénigne et curable sans séquelles a court et
a long terme (2,3). Lévolution clinique peut étre émaillée de
complications graves comme les récidives emboliques souvent
fatales, I'hypertension pulmonaire (HTP) post-embolique et
linsuffisance cardiaque droite (4).

Les objectifs de ce travail étaient de déterminer
les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et
paracliniques des patients hospitalisés pour embolie
pulmonaire aigue, et détudier I'évolution a la phase
hospitaliére de ces patients.

PATIENTS ET METHODES

Il s'agit d'une étude descriptive rétrospective incluant 60 patients
ayant une embolie pulmonaire aigue et hospitalisés au sein du
service de cardiologie a I'hdpital Sahloul de Sousse, durant une
période sétalant du 01 Janvier 2015 au 31 décembre 2019.

Criteres d'inclusion

Les patients qui ont été inclus dans notre étude sont ceux ayant
présenté un tableau clinique évocateur d’EP conforté par:

+ La présence d'un thrombus au niveau du tronc de

I'artére pulmonaire (TAP) et/ou de ses branches de
division sur un angioscanner thoracique.

«  Unthrombusau niveau des cavités cardiaques droites et/
ou dans le tronc ou les branches de I'artére pulmonaire
visualisé a I'échographie transthoracique (ETT).

Critéres d'exclusion

On a exclu de cette étude les dossiers ou le diagnostic d'EP a
été évoqué surla seule estimation clinique et sans confirmation
par les examens d'imagerie, et les dossiers incomplets.

Méthodes de collecte des données

Les données de notre étude ont été recueillies a partir
des dossiers des patients admis au service de cardiologie
Sahloul. Le recueil des données a été fait par le biais
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d'une fiche d'exploitation préétablie. Ont été collecté : les
données épidémiologiques, les données de I'anamnése,
les signes fonctionnels, les données de I'examen physique,
ainsi que les résultats des examens complémentaires et la
stratégie thérapeutique (traitement médical (anticoagulant,
thrombolytique) et interventionnel utilisé).

Le score PERC (Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria) pour
I'embolie pulmonaire permet de limiter les investigations
pour les patients a faible probabilité clinique selon les
scores de Wells ou de Genéve.

Le score de sPESI: dans notre étude, I'évaluation du risque
de I'EP s'est basée sur la version simplifiée du score de PESI.

D'autres parametres ont été également relevés pour apprécier
le risque de I'EP comme les signes de dysfonction ventriculaire
droite (VD) aux examens d'imagerie (échographie cardiaque
et angioscanner thoracique) et le dosage des troponines

Analyse statistique

On a utilisé le logiciel SPSS statitistics 26 qui nous a
permis de réaliser les analyses nécessaires.

Etude descriptive des données

- Les résultats des variables qualitatives sont présentés
en effectifs et en pourcentage.

- Les résultats des variables quantitatives sont présentés
en moyennes + |'‘écart-type.

Ftude analytique des données

L'étude de l'association entre les variables qualitatives a
été réalisée par le test de Khi’ de Pearson. Pour comparer
deux moyennes, nous avons utilisé le test t de Student.

Lintervalle de confiance est de 95 % et le seuil de
significativité est défini par p < 0,05. Nous avons effectué
une analyse multivariée en introduisant toute variable
ayant un p < 0,05 et celles identifiées comme facteurs de
confusion dans la littérature, et nous avons procédé ensuite
a une régression logistique binaire descendante pas a pas

RESULTATS
Etude descriptive

L'age moyen de nos patients était de 60 ans avec des
extrémes allant de 30 a 90 ans.

Le pic de fréquence de survenue de I'EP dans notre série
d'étude a été situé dans la tranche d'age > 65 ans. Une



légere prédominance masculine a été notée dans notre
série avec un sexe ratio a 1.06, en effet ont a eu 51.7 %
d’hommes et 48.3 % de femmes.

Dans notre étude, 28.3% des cas ont été des diabétiques,
25% ont été des hypertendus et 18,3% ont été suivis pour
une cardiopathie ischémique. 5% des patients ont été en
insuffisances rénales non dialysés. Le tableau 1, montre les
antécédents retrouvés dans notre étude.

Tableau 1. Les antécédents des patients de notre étude

Nombre (n)  Pourcentage (%)

Dyslipidémie 6 10%
Diabéte 17 28,3%
HTA 15 25%
Cardiopathie ischémique 11 18,3%
Insuffisance cardiaque 4 6,6%
Insuffisance rénale 3 5%
Insuffisance respiratoire 1 1,6%
chronique

Insuffisance hépatique 1 1,6%
AVC 4 6,6%
AIT 1 1,6%
Dysthyroidie 4 6,6%
Maladie gastro intestinale 4 6,6%
ATCDS de saignements 2 &3

La dyspnée a été la circonstance de découverte la plus
fréquente retrouvée chez 86,7% de la population. Le tableau
2 illustre les autres motifs de consultation de nos patients.

Tableau 2. Les circonstances de découvertes de I'embolie pulmonaire
dans notre étude

‘ Nombre (n) Pourcentage (%)
Dyspnée 52 86,7%
Douleur thoracique 28 46,7%
Hémoptysie & 5,0%
Syncope 4 6,7%

Toux 8 13,3%
Douleur du membre 12 20,0%
inferieur

Autres symptémes 12 20,0%

Les facteurs favorisants les plus fréquents ont été : le
tabagisme dans 26.6% des cas, I'immobilisation dans
11.66%, une chirurgie dans les 3 a 4 mois qui précéde
I'épisode embolique dans 23.3% des cas, un cancer
actif et Iimmobilisation dans 11,6% des cas chacun.
Lexamen physique a I'admission a objectivé que 8.3%
des patients de notre population ont été en état de
choc, 28.33% des cas étaient hypoxiques et 13.3% des
patients étaient en insuffisance cardiaque droite aigue.
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A la biologie, 46.6 % des patients avaient une anémie. 5% des
patients avaient une clairance de créatinine inférieure a 30 ml/
min. Aucun patient n'a été en dialyse chronique. La troponine
a été dosée chez 81.6% patients et elle était positive chez 21%
patients. Les D-diméres ont été pratiqués chez seulement
8.3% des patients et ont été considérés positives en fonction
de I'age que dans 5% des cas. A I'ECG, les signes électriques
les plus fréquemment retrouvés ont été des ondes T négatives
enV1,V2,V3 chez 48% des cas, un BBD dans 18.33% des cas et
une déviation axiale droite chez 15% des patients.

LETT a été réalisée chez tous les patients. Une dilatation
du ventricule droit (VD) a été retrouvée dans 47.3% des cas,
une dysfonction VD dans 33% des cas, une hypertension
pulmonaire (HTP) dans 50.9 % des cas et une IT moyenne dans
25% des cas, 16.6% des patients avaient une FEVG modérément
altérée a cause d'une séquelle d'un SCA. L'angioscanner a été
pratiqué chez 95% des patients confirmant le diagnostique
d'EP, dans tous les cas et a objectivé : 62.5% d’EP massives ;
37.5 % des patients ont eu une EP segmentaires ; 13.3% d'EP
proximales bilatérales ; et 86.7% d'EP distales.

La scintigraphie ventilation/perfusion a été pratiquée chez 5 %
des patients, qui avaient une insuffisance rénale.

L'EP était a haut risque devant un état de choc cardiogénique
présent a l'admission chez 8.3% des patients, et a risque
intermédiaire haut dans 18,35% des cas (figure 1).

m EP ahautrsque
m EP &risque intermédiaire haut
EP &risque intermédiaire bas

m EP afable risque

Figure 1. Stratification du risque de I'embolie pulmonaire

Concernantle traitement, I'héparine non fractionnée (HNF) a été
utilisé chez 33.3% des patients, et 'HBPM dans 66,7% des cas.
Dans notre étude, 13,3 % des patients ont été thrombolysés par
actilyse. Aucun patient n'a eu une embolectomie chirurgicale
ni un filtre cave. La médiane de la durée d’hospitalisation a été
de 10,6 jours avec des extrémes de 3 a 48 jours. Lévolution intra
hospitaliere a été favorable chez 68.3% des patients.

Des complications ont été observées chez 31.7% des patients
dont 3,3% ont présenté une hémorragie de faible abondance
(Le Ter cas est celui d'une patiente agée de 71 ans diabétique
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coronarienne sous aspirine, qui présenté une EP a J1 post
opératoire d'une fracture du col du fémur. Elle a eu des
rectorragies de faible abondance 3 jours aprés le début du
traitement par HBPM. Le 2éme patient est agé de 73 ans
cirrhotique post hépatite virale avec des signes d’'HTP depuis 5
ans. Il a présenté une épistaxis de faible abondance sous HBPM),
13,3% ont développé une insuffisance cardiaque droite, et 25%
ont gardé un cceur pulmonaire chronique post embolique.

En intra-hospitalier, on a noté un seul déces

Etude analytique
Etude univariée

Nous avons inclus dans une analyse univariée toutes les
variables pouvant étre associées aux complications. Le genre,
I'HTA, le diabéte, et la dyslipidémie nont pas été associés a
ces complications. De méme pour l'obésité, le tabagisme,
Iinsuffisance cardiaque, les néoplasies et 'insuffisance respiratoire
chronique. Aucune différence statistiquement significative n'a été
enregistrée, avec des degrés de significations respectifs p=0.309,
p=0.503, p=0.089, p=0.38,p=0.31.E

nrevanche, les complications ont été associées a un dge > a 65 ans,
et fortement corrélés aux paramétres du score de PESI (tableau 3)

Tableau 3. Les facteurs associés aux complicafions en analyse univariée
Complications  Pas de P
complications
N % N %

Age 2 65 ans
Oui 12 20 10 16,66 0,04
Non 7 11,66 31 51,66
PESI Faible 7 11,66 29 48,3 0,033
Modéré 5 833 7 11,66
Elevé 7 1166 5 833
Sexe
Masculin 9 15 22 36,66 0,65
Féminin 10 16,6 19 31,66
Obésité
Oui 3 5 3 5 0,309
Non 16 26,66 38 63,33
Tabagisme
Oui 4 666 12 20 0,503
Non 15 25 29 48,33
Dysplipidémie
Oui 4 666 2 3,33 0,074
Non 15 25 39 65
Diabéte
Oui 6 10 11 18,33 0,704
Non 13 21,66 30 50
HTA
Oui 5 833 6 10 0,999
Non 14 23,33 35 58,33
Insuffisance cardiaque
Oui 01 1,66 40 66,66 0,089
Non 3 5 16 26
Chirurgie récente Oui 11 18,33 30 50 0,27
Non 3 5 16 26
Néoplaste Oui 4 666 37 61,66 0,38
Non 3 5 16 26,66
Insuffisance respiratoire chronique
Oui 0 0 41 68,33 0,31
Non 1 166 18 30
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Analyse multivariée

Le principal facteur indépendant associé aux complications, en
analyse multivariée, était le score de PESI. (Tableau 4).

Tableau 4. Les facteurs associés aux complications en analyse multivariée

OR IC 95% P

SCORE de PESI 1,030 1,001- 1,061 0,043
Tabagisme 1,000 0,225- 4,450 1,000
Diabéte 1,853 0,405-8.484 0,427
HTA 1,533 0,305- 7,706 0,604
Age 1,041 0,984- 1,1 0,160
Obeésité 1,246 0,029-2,05 0,195
DISCUSSION

Lembolie pulmonaire (EP) demeure un probléme
majeur de santé publique dans le monde. Elle constitue
la 3¢™ maladie cardiovasculaire la plus fréquente, avec
une incidence annuelle estimée entre 39 et 115 cas
pour 100 000 habitants (1).

Le risque de maladie veineuse thromboembolique
(MTEV) augmente avec I'age (5,6). Dans notre série, la
tranche d'age > a 65 ans représentait 63,3%.

Les manifestations cliniques de I'EP ont une faible sensibilité
et spécificité, ce qui rend le diagnostic parfois difficile. Les
circonstances de découverte les plus fréquentes décrites
dans la littérature sont : la dyspnée et la douleur thoracique
(7,8), ce qui concordant avec nos résultats.

Lidentification des facteurs de risque thromboemboliques est
essentielle pour estimer la probabilité clinique et orienter la
prévention (9,10). Les principaux facteurs de risque incluent
: une chirurgie récente, fracture du membre inférieur, lésions
médullaires (11,12), un cancer, dont le risque varie selon le
type tumoral (13,14), notamment les hémopathies, cancers
du poumon, gastro-intestinaux, pancréatiques et cérébraux
(15). Les infections, notamment le COVID-19, constituent
également un facteur favorisant important. Linflammation,
Iimmobilisation et la coagulopathie associées peuvent entrainer
une dysfonction endothéliale et la formation de microthrombi
(16,17). Chez la femme en &ge de procréer, la contraception orale
cestroprogestative augmente le risque de MTEV de 2 a 6 fois (18).

Certaines EP sont idiopathiques. Leur proportion est
estimée a environ 20 % dans le registre ICOPER (19) et
16,5 % dans le registre EMPEROR (20). Dans notre série,
ce taux était a 15 %, alors qu'une étude tunisienne I'a
rapporté a 2,3% (21). Le facteur de risque le plus fréquent
dans notre série était une chirurgie récente (23,3%).



Les symptomes et les signes cliniques étant peu
spécifiques, I'évaluation diagnostique repose sur des
scores de probabilité clinique : le score de Wells et le score
de Genéve modifié (4). Ces scores classent les patients en
probabilité faible, intermédiaire ou élevée. lls constituent
une premiére étape diagnostique permettant d'orienterles
examens complémentaires (22). Des versions simplifiées
ont été développées pour faciliter leur utilisation en
pratique clinique (23). Dans notre travail, ces scores
nétaient pas calculés systématiquement, le diagnostic
reposant surtout sur le jugement clinique du praticien.

A la biologie, I'hypoxémie est 'anomalie la plus évocatrice,
mais certains patients peuvent avoir une gazométrie
normale (24). Dans notre travail, 4% des patientsavaient une
gazométrie normale. Les signes électrocardiographiques
d'un coeur pulmonaire aigu peuvent étre présents dans
les formes graves, mais le signe le plus fréquent reste la
tachycardie sinusale (environ 40 %) (25). Elle a été observée
chez 55 % des patients dans notre étude.

L'échographie Doppler des membres inférieurs est
un examen non invasif permettant de détecter une
thrombose veineuse profonde proximale avec une
sensibilité de 97 % et une spécificité de 98 % (26). Une
TVP est retrouvée chez 30 a 50 % des patients ayant une
EP (63,64). Dans notre étude, une TVP associée a été
diagnostiquée chez 53,3 % des patients.

Le dosage des D-Diméres par méthode ELISA présente
une sensibilité supérieure a 95 % et permet d’exclure une
EP en cas de probabilité clinique faible ou intermédiaire
(27). Cependant, la spécificité est limitée car les D-diméres
augmententdansde nombreuses situations. Leur spécificité
diminue avec I'age, atteignant 10 % chez les patients de
plus de 80 ans (28). Ainsi, il est recommandé d'utiliser un
seuil ajusté a I'age (age X 10) chez les patients de plus de
50 ans (29). Dans la série étudiée, les D-dimeres nont été
réalisés que chez 8,3 % des patients, principalement en
raison de leur non-disponibilité en urgence.

L'ETT permet de détecterles conséquences hémodynamiques
de I'EP sur le ventricule droit (1). En raison de la faible VPN,
une ETT normale nélimine pas le diagnostic d’EP (30).

La dilatation du VD, observée dans environ 25 % des EP,
est un élément important pour la stratification du risque,
détectable par ETT ou angioscanner. Une dysfonction
systolique du VD ou le signe de McConnell possédent une
forte valeur prédictive positive, méme en présence de
maladies cardiorespiratoires préexistantes (31). De nouveaux
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parametres échocardiographiques basés sur le doppler
tissulaire et I'étude du strain longitudinal ont été étudiés,
mais leur spécificité reste faible et ils peuvent étre normaux
dans certaines EP hémodynamiquement stables (32,33).
Ainsi, 'ETT n'est pas recommandée pour le diagnostic de
I'EP chez les patients hémodynamiquement stables. En
revanche, en cas de suspicion d’EP a haut risque, I'absence
de signes de surcharge ou de dysfonction du VD rend I'EP
peu probable comme cause d'instabilité hémodynamique. A
linverse, la présence de ces signes chez un patient instable
peut justifier un traitement de reperfusion en urgence si
I'angioscanner n'est pas immédiatement disponible (34).
Dans cette étude, I'ETT a été utilisée en seconde intention,
aprés confirmation par angioscanner, pour I'évaluation
pronostique et le suivi des complications.

L'angioscanner thoracique multibarrettes est actuellement
la méthode d'imagerie de référence pour le diagnostic
de I'EP, permettant de visualiser les arteres pulmonaires
jusquaux branches segmentaires (35,36). Dans l'‘étude
PIOPED I, sa sensibilité était de 83 % et sa spécificité de 96 %
(37). Un angioscanner négatif suffit généralement a exclure
I'EP en cas de probabilité clinique faible ou intermédiaire,
tandis que la conduite a tenir reste controversée en cas
de probabilité élevée avec scanner négatif (1). Dans notre
étude, 'angioscanner a été réalisé chez 95 % des patients,
confirmant le diagnostic dans tous les cas. Il a fournit
également des informations pronostiques, notamment
sur la fonction du VD et la cinétique du SIV, associées a la
mortalité et aux complications (38).

Concernant la stratégie diagnostique, plusieurs approches
combinant évaluation clinique, dosage des D-diméres et
imagerie ont été validées pour le diagnostic de I'EP. Chez
les patients hémodynamiquement stables, le dosage des
D-diméres constitue une premiere étape chez ceux ayant
une probabilité clinique faible ou intermédiaire (1). Ce test
n'est pas indiqué chez les patients a probabilité clinique
élevée, chez lesquels un angioscanner thoracique est
directement recommandé. Chez les patients présentant une
instabilité hémodynamique, la probabilité clinique d'EP est
élevée. Dans ce contexte, I'ETT au lit du patient est 'examen
de premiére intention, permettant de détecter des signes de
cceur pulmonaire aigu. En cas d'instabilité hémodynamique,
I'ETT peut suffire pour initier une thrombolyse en urgence,
surtout si un thrombus du ventricule droit est visualisé. A
linverse, I'absence de dysfonction du ventricule droit rend
le diagnostic d’EP peu probable et impose la recherche
d'autres causes d'instabilité. Dans notre étude, le traitement
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de I'EP a haut risque a été initié aprés confirmation
par angioscanner, montrant une EP massive bilatérale.
L'évaluation pronostique de I'EP est réalisée parallélement
au diagnostic et repose sur l'analyse clinique, paraclinique
et biologique, afin d’estimer la mortalité précoce a 30 jours
et d'adapter la prise en charge, y compris la possibilité d'un
traitement ambulatoire (39,40).

Pronostic de 'embolie pulmonaire

En pratique, I'évaluation pronostique de I'EP est réalisée
parallélemental'étape diagnostique.Elle repose d’abord
sur l'évaluation clinique du statut hémodynamique
du patient ensuite sur les données des examens
paracliniques. La stratification du risque de la mortalité
précoce a 30 jours de I'EP a d'importantes implications
sur la stratégie thérapeutique, notamment la possibilité
d’une prise en charge ambulatoire (39).

Les signes cliniques de dysfonction du VD, notamment
I'hypotension et les signes de choc, constituent des critéres
majeurs de gravité (41). D'autres facteurs associés a un
mauvais pronostic incluent la syncope et les comorbidités.
Dans le registre ICOPER, un dge >70 ans, une pression artérielle
systolique <90 mmHg et une fréquence respiratoire >20/min
sont associés a une mortalité accrue. Linsuffisance cardiaque,
la BPCO (10) et le cancer (14) sont également des facteurs de
mauvais pronostic. La thrombose veineuse profonde associée
constitue également un facteur indépendant de mortalité (42).

Le score PESI (Pulmonary Embolism Severity Index),
validé dans plusieurs cohortes (7), permet de stratifier le
risque de mortalité. Une version simplifiée a également
été validée (42). La mortalité augmente avec la classe de
score, certains parametres tels que age =70 ans, PAS <100
mmHg, et une FR >30/min étant associés a une mortalité
a 90 jours (42). Le score PESI permet surtout d'identifier
les patients a faible risque pouvant bénéficier d'une prise
en charge ambulatoire (42). Dans notre travail, 'age =65
ans et le score PESI étaient significativement associés aux
complications hospitalieres.

Les signes échocardiographiques de dysfonction du
VD sont observés dans environ 25 % des EP (43) et
constituent des marqueurs de mauvais pronostic
(44), bien qu'ils soient hétérogénes. Chez les patients
hémodynamiquement stables, I'ETT reste utile
pour |'évaluation pronostique (45). Langioscanner
thoracique peut également détecter la dilatation du
VD, dont la valeur pronostique a été confirmée dans
une étude multicentrique incluant 447 patients (46).
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La dysfonction VD constitue un facteur prédictif
indépendant d'événements hospitaliers notamment
une mortalité précoce (31).

Des taux élevés de troponine sont observés chez environ
50 % des patients et sont associés a une mortalité accrue
(47). Toutefois, leur valeur pronostique reste discutée
chez les patients stables (48). La valeur prédictive positive
varie entre 12 et 44 %, alors que la valeur prédictive
négative est élevée (48). Les dosages de troponine
ultrasensible améliorent I'évaluation pronostique (49). Le
H-FABP, marqueur précoce de souffrance myocardique,
présente également un intérét pronostique, avec une
VPN de 99 % pour un pronostic défavorable a 30 jours
lorsque le taux est <6 ng/ml (50-51).

Une créatinine élevée, une diminution du DFG, ainsi
gu'une élévation du NGAL et de la cystatine C sont
également associées a un pronostic défavorable (52).

Stratégies d'évaluation pronostique

Le pronostic de I'EP repose sur I'évaluation du risque
de mortalité précoce (hospitaliere et a 30 jours)
(12,13). Les patients présentant un état de choc ou
une hypotension persistante sont classés d'emblée a
haut risque et nécessitent un diagnostic urgent et un
traitement de reperfusion si I'EP est confirmée. Les
patients sans instabilité hémodynamique nécessitent
une stratification du risque, a l'aide du score PESI ou
sPESI, afin de distinguer les patients a risque faible
ou intermédiaire. Les patients a risque intermédiaire
doivent étre évalués plus finement en recherchant une
dysfonction du VD a l'imagerie et une élévation des
biomarqueurs cardiaques, permettant d'identifier un
risque intermédiaire élevé nécessitant une surveillance
étroite. En I'absence de ces anomalies, les patients sont
classés intermédiaires faibles.

Traitement de I'embolie pulmonaire

Le traitement de I'EP vise a réduire la mortalité, prévenir
les récidives et limiter les séquelles pulmonaires telles
que I'hypertension pulmonaire chronique. Il repose
principalement sur une anticoagulation curative associée a
un traitement symptomatique. L'anticoagulation doit étre
initiée rapidement apres confirmation diagnostique (53).
Plusieurs anticoagulants ont une efficacité comparable, le
choix dépendant du contexte clinique. Dans notre série,
I'anticoagulation initiale a été réalisée majoritairement par
héparines de bas poids moléculaire (66 %).

L' HNF a été utilisé dans notre étude dans 33.3% des



cas chez les patients qui ont présenté une EP a haut
risque (20%) parmi eux les patients thrombolysés
(13.3%), en cas de risque hémorragique jugé important
(12 %) ou d'IR avancée (8%). Pour I'anticoagulation orale,
le relais peut etre fait par les anti-vitamines K, ou bien par
les anticoagulants oraux directs (AOD) qui sont considérés
actuellement comme le traitement de choix. Les résultats
des différents essais utilisant les AOD dans le traitement de
la MTEV indiquent que ces molécules sont non inférieurs (en
termes d'efficacité) et peut-étre plus siirs (en particulier en
termes de saignements majeurs) que le traitement standard
par héparine et AVK (54).

Pour les patients en état de choc cardiogénique, la
thrombolyse estimpérative endehors des contreindications.
Dans notre étude, la thrombolyse a été indiquée chez 8
patients en raison d'un EDC ou d'un collapsus. Au cours
des dernieres années, plusieurs études ont évalué l'intérét
d'une thrombolyse chez des patients a risque intermédiaire
haut (55). Le traitement thrombolytique a été indiqué dans
les EP a haut risque et a risque intermédiaire élevé dans
notre série. Les hémorragiques restent évidemment les
complications les plus graves de la thrombolyse.

Lanalyse des données issues d'essais cliniques utilisant
diversagentsetschémasthérapeutiquesarévélé destauxde
saignements intracraniens compris entre 1,9 % et 2,2 % (56).
L'age avancé et la présence de comorbidités sont associés a
un risque plus élevé de complications hémorragiques (57).
Dans notre série le taux de complications hémorragiques
chez les patients thrombolysés était de 3%. Aucun cas
d’hémorragie intracranienne n'a été recensé.

Lamortalité précoce lors d'une EP est liée a la défaillance duVD
secondaire a I'élévation brutale de sa post-charge. L utilisation
de vasopresseurs est souvent nécessaire parallélement a la
stratégie de reperfusion (13). En cas de choc, la préférence
est donnée a la noradrénaline par rapport a la dobutamine
qui pourrait aggraver les troubles de la ventilation/perfusion
(«mismatch») en augmentant de facon exagérée le débit
cardiaque (57). Un support respiratoire va étre utilisé en
fonction des besoins en oxygéne.

Evolution a court terme

Malgré les progrés thérapeutiques, I'EP reste une
pathologie grave a court et a long terme. Les principaux
registres de I'EP ont rapporté des taux de mortalité
a 30 jours, toutes causes confondues, entre 5% et 9%
et une mortalité a trois mois comprise entre 8,6% et
17% (6). Dans le registre RIETE (22), les principaux
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facteurs pronostiques associés a la mortalité en analyse
multivariée ont été un age > 70 ans, le cancer, une
insuffisance cardiaque congestive, une pathologie
pulmonaire chronique obstructive, une hypotension
artérielle systolique, une tachypnée et une hypokinésie
ventriculaire droite en ETT. Nos résultats ont été
meilleurs que ceux retrouvés dans la littérature qui
montrent un taux de mortalité de 1.6%.

L'HTP postembolique est une complication tardive et
redoutable de I'EP. Son incidence et sa prévalence exactes
sont inconnues (58). Dans une étude prospective menée
par Pengo et al (59) ayant suivi 223 patients aprés une
EP, l'incidence observée était de 3,1 % a 1anet3,8%a?2
ans. La durée moyenne de survie est directement corrélée
a la sévérité de I'HTP au moment du diagnostic initial
(58). Le traitement par AVK a vie est envisageable (58).
Lendartériectomie pulmonaire constitue le traitement de
choix chez des patients sélectionnés (59).

CONCLUSION

L'EP est une urgence diagnostique et thérapeutique fréquente et grave
pouvant mettre en jeu le pronostic vital et fonctionnel. Les stratégies
diagnostiques et thérapeutiques de I'EP sont aujourd'hui bien codifiés
et validées et reposent sur une stratification du risque.

La moyenne d'age, dans notre série a été de 60ans avec des extrémes
entre 30 et 90 ans. La tranche d'dge la plus touchée a été celle excédant
65 ans (41.7%).

Unelégére prédominance masculine (51.7%) a été constatée. Des facteurs
de risque thromboemboliques ont été retrouvés dans 81.5% des cas. |l
s'agit d'une chirurgie récente dans 23.3% des cas, d'une immobilisation
dans 11.6%, d'antécédents de MTEV dans 13.3%, d'obésité dans 10% de
néoplasie dans 11.7% des cas chacune.

A l'admission, 8.3% des patients étaient en état de choc cardiogénique.
LETT a montré des signes indirects en faveur d'une EP dans 60 % des
cas. La thrombolyse a été indiquée dans 13.3% des cas devant une
instabilité hémodynamique en dehors des contre-indications. La
mortalité a la phase hospitaliére a été de 1.6% et a été attribuée a un
EDC cardiogénique réfractaire. La mortalité a la phase hospitaliére a été
de 1.6% et a été attribuée a un EDC cardiogénique réfractaire.

Des complications hémorragiques ont été rapportées chez 3.3% des
patients et une thrombopénie induite par I'héparinothérapie chez
aucun patient.

Le diagnostic d'HTP post embolique a été porté chez 31.7% des patients.
Lanalyse de notre série a identifié des facteurs
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associés aux complications qui sont : un age= 65ans
et les éléments de gravités selon le score de PESI.
L'analyse multivariée a retenu seulement un facteur
associé aux complications qui est : Le score PESI. La
rapidité de la prise en charge et la prévention de
la MTEV sont les moyens a mettre en ceuvre pour
diminuer la fréquence et la gravité de I'EP.
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