
Embolie pulmonaire



Pathologies couvertes

ÅEmbolie pulmonaire

ÅThrombose veineuse

ÅPlatypnée - orthodéoxie



Un problème fréquent



Tableau clinique



Présentation clinique

Ådouleur latéro-thoracique de type pleural

Ådouleur projetée (épaule, hypochondre)

Åfièvre (souvent modérée)

Åpalpitations, tachycardie, arythmies cardiaques

Åhémoptysies

Ådyspnée isolée (brutale mais parfois progressive)

Åétat de choc, syncope, lipothymie

Åmort subite 



D®couverte fortuite dõune embolie pulmonaire





4,4 %



Examens de base

Ågaz du sang : hypoxémie, hypocapnie (des valeurs 
normales nõexcluent pas lõE.P.)

ðnormo- ou hypocapnie en cas de décompensation aiguë 
d'une insuffisance respiratoire chronique

ðhypercapnie associée à une hypoxémie sans modification 
de la ventilation minute chez le patient sous ventilation 
mécanique

ÅRX thorax : le plus souvent normale

ÅECG : tachycardie sinusale



Signes de gravité

Å Il faut distinguer le tableau 

clinique selon les signes de 

gravité dont la présence fera 

suspecter une obstruction 

vasculaire : 

ðRC > 110/min

ðLipothymie

ðAgitation, torpeur

ðAngoisse

ðPaO2 < 60 mm Hg

ðDouleur thoracique 

rétrosternale

ÅSont dessignes de gravité 

extrême avec risque de mort 

imminente: 

ðSyncope 

ðCollapsus avec TAs < 80 mm 

Hg

ðSignes dõinsuffisance 

ventriculaire droite

ðFR > 30/min



Diagnostic

par étapes 



Abord probabiliste du diagnostic

Approche bayésienne



Analyse bayésienne

ÅInt¯gre le r®sultat dõun test diagnostique ¨ lõensemble du 
tableau clinique

ÅPlus explicite et plus exacte que ce qui est fait 
intuitivement en clinique

ÅUtilise les taux de vraisemblance pour estimer la 
probabilit® dõun ®v®nement

ÅImportance de connaître la prévalence des maladies 
ainsi que la sensibilité et la spécificité des tests



Test : sensibilité, spécificité, valeurs prédictives et 

rapports de vraisemblance pour chaque 

possibilité de résultat

Test de référence

Résultat du test Maladie 

présente

Maladie 

absente

Positif  VP FP

Négatif FN VN



Sensibilité, spécificité et valeurs 

prédictivesdõun test

Test de référence

Résultat du 

test

Maladie 

présente

Maladie 

absente

Positif  VP FP

Négatif FN VN 

VPP = VP/VP+FP

VPN = VN/VN+FN

Se = 

VP/VP+FN

Sp = 

VN/VN+FP



Sensibilité

Plus le test est sensible, moins il comportera de 

faux n®gatifs, et mieux il permettra, sõil est 

positif, de confirmer la maladie



Spécificité

Plus le test est spécifique, moins il occasionnera de 

faux positifs, et mieux il permettra, sõil est 

négatif, dõexclure la maladie



Valeurs prédictives

ÅPositive: probabilit® dõavoir la maladie en cas de 

test positif

ÅNégative: probabilité de ne pas avoir la maladie 

en cas de test négatif



Exactitude (« accuracy »)

= VP + VN / nombre de tests effectués



Abord probabiliste

ÅProbabilité : fréquence théorique de la survenue 

dõun ®v®nement 

ÅRapport des cotes (OR) : la probabilité que 

lõ®v®nement se produise divis®e par la 

probabilit® que lõ®v®nement ne se produise pas



Probabilité a priori (pré-test)

ÅPrévalence: probabilit® a priori dõune maladie chez 
un groupe de sujets

= (VP + FN) / (VP + FP + VN + FN)

ÅCote (odds) pré-test de la maladie: rapport du 
nombre de malades au nombre de non malades

= (VP + FN )/ (VN + FP) 

= prévalence / (1-prévalence)



Rapports de vraisemblance = RV

(« likelihood ratio»= LR)

ÅRVP (LR+)  = VP/FP 

= proportion des tests positifs chez les malades sur 

celle des tests positifs chez les non-malades

= P(T+/M +)/P(T+/M -)

ÅRVN (LR -) = FN/VN 

= proportion des tests négatifs chez les malades sur 

celle des tests négatifs chez les non-malades

= P(T-/M +)/P(T-/M -)



Rapports de vraisemblance

Test de référence

Résultat 

du test

Maladie 

présente

Maladie 

absente

Positif  VP FP

Négatif FN VN 

RV+ = VP/FP

RV- = FN/VN

Cotes ou « odds »



Probabilité a posteriori (post-test)

Peut se calculer de deux façons:

1) Par les valeurs prédictives (théorème de Bayes)

2) Par les rapports de vraisemblance

A. Cotes post-test

B. Probabilité a posteriori : cf nomogramme de Fagan 



1) Par les valeurs prédictives 

Théorème de Bayes

Probabilité a posteriori :

ÅSi le test est positif :

P(M+/T+) = P(T+/M+) x P(M+)/P(T+/M+) x 

P(M+) + P(T+/M-) x P(M-)

ÅSi le test est négatif :

P(M+/T -) = P(T-/M+) x P(M+)/ P(T+/M+) x 

P(M+) + P(T-/M -) x P(M-)



2) Par les rapports de vraisemblance 

A. Cotes (odds) post-test

Cote post-test, examen positif= cote pré-test x 

RVP

Cote post-test, examen négatif= cote pré-test x 

RVN



2) Par les rapports de vraisemblance (suite)

B. Probabilité post-test (« a posteriori»)

= cotes post-tests / (cotes 

post-tests + 1)

Nomogramme de Fagan



Application ¨ lõembolie pulmonaire



1. Évaluer la probabilité clinique

Déterminer la probabilité clinique : score révisé de 

Genève :

- probabilité faible (<10%) : 0 ð3 

- probabilité intermédiaire (~30 %) : 4 ð10 

- probabilité élevée (>70%) : ²11 



Score r®vis® de Gen¯ve dõ®valuation de la 

probabilit® clinique dõembolie pulmonaire



Score de Wells



2. Doser les D-dimères

Åfragments issus de la dégradation de la fibrine 

par la plasmine

Åsi négatif (<500 µg/l) : embolie pulmonaire très 

peu probable (<1%) sauf score de probabilité 

clinique élevé 



Lõ®tude YEARS



En cas de probabilité a priori faible 

ou moyenne
Åtous les patients sont évalués pour la présence des 3 

critères YEARS (signes cliniques de TVP, hémoptysie 

et pr®somption de diagnostic dõEP le plus probable) et 

ont un dosage sanguin des D-dimères

Åsi aucun des items nõest pr®sent et si dosage des D-

dimères < 1000 ng/ml ou si un des items YEARS ou 

plus est présent et D-dimères < 500 ng/ml, alors 

diagnostic dõEP consid®r® comme çexclu» (!)

Ådans tous les autres cas, une angio-TDM était réalisée



Intérêt

ÅOn ®vite lõangio-TDM dans 14 % des cas

ÅRisque dõerreur:

ðincidence de TEV à 3 mois : 0,43% (7 cas / 1589 

patients

ðdont 2 embolies fatales (0,12%)



Confirmation par une étude américaine



Conclusions 

ÅLõ®tude am®ricaine confirme les r®sultats de lõ®tude hollandaise 

dans une population étatsunienne, avec une même réduction 

(14%) du nombre dõexamens dõimagerie prescrits. 

ÅDe plus, en ne consid®rant quõun seul des items YEARS ð

diagnostic alternatif moins probable que lõembolie pulmonaire 

ðitem prépondérant, on obtient les mêmes résultats.

ÅLõalgorithme YEARS est un raffinement surtout utile pour les 

cliniciens adeptes du score de Wells. Lõefficacit® du seul crit¯re 

ç diagnostic alternatif moins probable que lõembolie 

pulmonaire » réhabilite un certain degré de subjectivité basé 

sur lõexp®rience clinique.



3. Examens dõimagerie

Åéchographie veineuse(proximale) des membres inférieurs

Åscintigraphie pulmonaire V+P: examen de choix en cas d'allergie 
aux produits de contraste iodés, d'insuffisance rénale, de 
traitement par biguanidés, de myélome (<10% des cas)
ðhaute probabilité : une ou plusieurs lacunes de perfusion larges, 2 ou 

plusieurs lacunes de perfusion moyennes, normalement ventilées

ðbasse probabilité : petite(s) lacune(s) de perfusion normalement ventilées, 
lacune(s) de perfusion hypoventilées

ðprobabilité intermédiaire : lacune moyenne de perfusion normalement 
ventilée, anomalie de ventilation diffuse à tout le poumon

ðnormale

Åangioscan spiralé(multibarette) : examen de référence



4. Rapports de vraisemblance



5. Algorithmes basés sur la 

probabilité clinique



Se méfier !







A. En utilisant l'angioscan spiralé 

multibarette

TDM spiralée

Traitement

Thrombus

segmentaire

Thrombus Normale

Echographie

Veineuse

Probabilité clinique

Forte

Probabilité clinique

moyenne ou faible

Normale

Forte

> 500 µg/L

diagnostic peu

probable

< 500 µg/l

D-Dimères

Faible ou moyenne

Probabilité

clinique



B. En utilisant la scintigraphie 

pulmonaire

Traitement

TVP

Haute probabilité

Thrombus Normale

angio TDM

Probabilité clinique

forte ou moyenne

Probabilité clinique

faible

Indéterminée Normale

Scintigraphie pulmonaire

Normale

Echographie veineuse

Forte

> 500 µg/l

Embolie pulmonaire

peu probable

< 500 µg/l

D-dimères

Faible ou moyenne

Probabilité

Clinique



6. Suspicion d'embolie pulmonaire 

massive (grave)
État de choc, hypotension, insuffisance cardiaque droite 

(choc obstructif)

Åéchographie cardiaque transthoracique: 
ðHT pulmonaire, dilatation des cavités droites (rapport des 

diamètres télédiastoliques VD/VG > 0,6)

ðcompression du ventricule gauche, refoulement diastolique 
du septum interventriculaire

ðéventuellement présence d'un thrombus dans l'artère 
pulmonaire.

Ågaz du sang : hypoxémie, hypocapnie

ÅRX thorax : peu parlante

ÅECG : tachycardie, SI QIII TIII, BBDr



Traitement





Suspicion d'embolie pulmonaire 

non massive

< 50% dõobturation vasculaire, sans signes cliniques de 

gravité : éviter les actes invasifs (au cas où une 

fibrinolyse serait nécessaire)

Årepos au lit le 1er jour puis lever précoce avec 

contention des MI

ÅNACO ou héparine de bas PM (traitement ambulatoire 

en cas de faible risque de complications): 

ðtinzaparine

ðénoxaparine



Ådans les cas critiquesou dõinsuffisance r®nale

(avec nécessité de pouvoir rapidement arrêter ou 

antagoniser l'anticoagulation) : héparinei.v. 

ð5.000 U en charge puis 25.000 U/24h à adapter à l'aPTT -

TCK (2 à 3 x le témoin) et suivre le taux de plaquettes 

2x/sem (risque de thrombopénie induite par l'héparine)

ð! contre-indications absolues ¨ lõh®parine: 

Åhémorragie

ÅAVC hémorragique récent (<2 sem)

Åintervention neurochirurgicale ou oculaire récente (<3 sem)

Åthrombopénie non corrigée (<50.000/mm3)

Åant®c. dõaccident immunoallergique ¨ lõh®parine

Åtrouble s®v¯re de lõh®mostase



Åen cas de CI ¨ lõh®parine : filtre cave (apr¯s 

phlébographie)

Årelais par les anticoagulants oraux : dès le 2e jour 

dõh®parine (si le relais ne se fait pas par HBPM 

s.c., avec un chevauchement d'au moins 3 jours 

pour les AVK) é ou poursuite des HBPM





Prescrire : rivaroxaban



Anticoagulants disponibles





Nouveaux anticoagulants oraux



Les NACO





Etudes sur les NACO : de non-

infériorité



Antidote

ÅAndexanet a: f Xa modifié sans activité 

enzymatique, fixant le xaban (apixaban 

rivaroxaban)







Suspicion d'embolie pulmonaire 

massive (grave)

présence de signes de gravité suggérant une 

obstruction vasculaire > 50% 



a. mesures générales

Åoxygène : 4 à 6 l/min (objectif: SpO2 > 90%)

Åanalgésie : morphine i.v. (1 mg/h)

Åventilation mécanique si arrêt cardiaque, détresse 
respiratoire ou état de choc persistant sous traitement 
médical, trouble de la conscience.

Åen cas d'hypotension : expanseurs et dobutamine ( à 15 
µg/kg/min (si persistance: noradrénaline 0,1 µg/kg/min à 
augmenter selon réponse clinique)

Åéviter les actes invasifs (si nécessaire: préférer la voie 
veineuse fémorale)

Åéviter diurétiques et vasodilatateurs 



b. fibrinolyse
Å indications : embolie pulmonaire massive avec signes de surcharge droite (cïur pulmonaire 

aigu) et instabilité hémodynamique (hypotension artérielle ou signes périphériques de choc), 
ou avec thromboses veineuses majeures ou avec déficience en ATIII, protéine C ou 
protéine S

Å contre-indications absolues : 

ð manifestations hémorragiques en cours ou très récentes

ð hémorragie intracrânienne récente

Å contre-indications relatives: 

ð intervention chirurgicale récente (< 10 j)ou neurochirurgicale (< 1 mois)

ð AVC ou intervention neurochirurgicale < 2 mois

ð hémorragie digestive < 10 jours

ð examen invasif  < 10 jours : artériographie, biopsie hépatique ou rénale, ponction 
veineuse sous-clavière, ponction pleurale, ponction lombaire, KT artériel, réanimation 
cardiorespiratoire

ð HTA sévère ( > 180/110 mm Hg)

ð traumatisme récent(< 15 jours)

ð endocardite bactérienne

ð plaquettes < 100.000/mm³

Å rtPA (alt®plase) : 100 mg en infusion i.v. de 2 heures, avec relais ¨ lõh®parine d¯s que aPTT 
< 2 x N et fibrinogène >100 mg/100ml



c. interruption cave (filtre cave 

percutané)

Åen cas de contre-indication formelle à tout 

traitement antithrombotique curatif ou lors de la 

survenue d'une embolie pulmonaire sous 

traitement antithrombotique



d. embolectomie chirurgicale

en cas dõ®chec ou de contre-indication à la 

thrombolyse ou en cas de ressuscitation après 

arrêt cardiaque



e. héparine non fractionnée i.v.

dans les autres cas 



Complication: thrombopénie induite par 

lõh®parine









En pratique
ÅExclure pseudo-thrombopénie par thromboagglutination sur 

lõacide ®thyl¯ne-diamine-tétracétique [EDTA]

ÅScore clinique 4T : très bonne VPN

ðSi faible: rechercher autre cause à la thrombopénie

ÅTests de laboratoire

ðtests immunologiques par ELISA : anticorps anti-

PF4/héparine : très bonne spécificité et excellente VPN dans 

un contexte clinique évocateur (! Souvent positif en cas de 

circulation extracorporelle ou chirurgie cardiaque)

ðtest dõagr®gation plaquettaire : bonne sp®cificit® mais 

sensibilité dépend des conditions techniques 

ÅÀ faire si ELISA positif



Traitement

ÅProscrire lõh®parine

ÅRelais par des AVK après normalisation des 

plaquettes, au moins 150.000 / mm³

ÅTraitement antithrombotique de substitution : 

danaparoïde (= anti-Xa) ou hirudine (lépirudine 

= inhibiteur direct thrombine)











Thrombose veineuse profonde



Tableau clinique

ÅPhlegmatia alba dolens

ÅDouleur spontanée et provoquée (signe de Homans) du 
mollet

Åîd¯me uni- ou bilatéral

ÅSignes inflammatoires avec jambe chaude 

ÅPhlegmatia caerulea (phlébite bleue) 

ÅCirculation collatérale superficielle (thrombose cave)

ÅEmbolie pulmonaire 

ÅFièvre d'origine obscure avec tachycardie non 
proportionnelle



Diagnostic

ÅScore de Wells : probabilité a priori:
ðfaible : 3%

ðintermédiaire : 17 %

ðélevée : 75 %

ÅD-dimères : 
ðRV- : 0,093 si score > 3

ÅÉcho-doppler veineux: examen de première intention

ÅPhlébographie (nécessaire en vue placement filtre cave): 
examen de référence



Score de Wells







Traitement

Åne doit pas être retardé

Ådurée : 12 semaines minimum, voire 6 mois en cas de cancer

ÅSoit : 
ðapixaban ( anticoagulant inhibiteur du facteur Xa) 

ðhéparine de bas poids moléculaire (HBPM) rapidement relayée par une 
antivitamine 

ðHBPM pendant plusieurs semaines, en lõabsence dõinsuffisance r®nale

ðdans les cas critiques ou dõinsuffisance r®nale(avec nécessité de 
pouvoir rapidement arrêter ou antagoniser l'anticoagulation) : héparine i.v. 
5.000 U en charge puis 25.000 U/24h à adapter à l'aPTT (objectif : 1,5 à 
2,5 x le témoin)



Prévention

Å indications: patient alité de salle ou 
de réanimation chirurgicale (sauf 
lésions intracrâniennes, 
rachidiennes ou saignement non 
contrôlé) ou de salle ou 
réanimation médicale (sauf si 
plaquettes < 50.000/mm³ ou PTT 
< 30%, AVC hémorragique)

Å traitement: héparine de bas poids 
moléculaire2000 à 3500 UI antiXa 
1x/ sc (héparine non fractionnée si 
insuffisance rénale sévère avec 
clairance créatinine < 30 ml/min)

Å si contre-indiquée: contention 
élastique

Å Toujours tenir compte du rapport 
bénéfice/risque

http://www.oncorea.com/SyllUrgences/HBPM.htm
http://www.oncorea.com/SyllUrgences/HBPM.htm


Prescrire





Facteurs de risque













Syndrome des antiphospholipides

Définition

ÅAssociation dõun signe clinique
ð thrombose artérielle ou veineuse (de tout siège mais sauf thrombose 

superficielle)

ðpathologie obst®tricale (mort fïtale tardive ou 3 fausses couches 
spontan®es ou naissance pr®matur®e du fait dõ®clampsie ou de 
pr®®clampsie, ou de signes dõinsuffisance placentaire)

Åavec un marqueur biologique
ðanticoagulant type lupique = antiprothrombinase

et/ou 

ðanticardiolipineà taux moyen ou élevé (AC IgG > 40 GPL) 

à confirmer à 12 semaines(critères de Sydney)

avec moins de 5 ans entre événement clinique et positivité des APL





Classification

ÅIsolé : syndrome des antiphospholipides primaires

ÅSecondaire : associé à une autre pathologie

ðle plus souvent auto-immuneet notamment à un lupus, une 

maladie de Sjögren, une maladie de Horton

ðHémopathies malignes : lymphomes

ðInfections: virales, CMV, syphilis, endocardite, SIDA ...

ðMédicaments

ðNéoplasies solides



Tableau clinique
Å thromboses : le plus souvent veineuses, éventuellement associé à des embolies 

pulmonaires; parfois cérébrales responsables d'accidents vasculaires cérébraux ou 
d'autres accidents ischémiques

Å manifestations obstétricales : ischémie placentaire responsable de fausses couches ou 
d'accouchement prématuré

Å formes catastrophiques: syndrome d'Asherson
peu fréquent (< 1% des cas ) 
facteur prédisposant : infections, chirurgie, traumatisme, arrêt de l'anticoagulation, etc.
mortalité : 30 à 50 %; risque de récidive de 2 % en cas de rémission
responsable d'une défaillance multiviscérale, tous les organes pouvant être atteints :
ð au niveau rénal : thrombose de la veine rénale, infarctus rénal, néphropathie avec 

microangiopathie thrombotique se manifestant par de la protéinurie et de l'hypertension 
artérielle

ð au niveau pulmonaire : SDRA, microangiopathie thrombotique, hémorragie alvéolaire

ð au niveau cutané : atteinte évidente mais parfois discrète (hémorragie unguéale en écharde), 
livedo reticularis (à mailles larges, ouvertes), purpura nécrotique

ð au niveau neurologique central : accident vasculaire cérébral, leucoencéphalopathie 
postérieure

ð insuffisance surrénalienne : hypotension artérielle, douleurs abdominales 



Tableau biologique

ÅAllongement du TCA (aPTT)

ÅPrésence d'un anticoagulant lupique 
(antiprothrombinase)

ÅAnticardiolipines IgG et IgM

ÅEn cas d'anémie microangiopathique : 
thrombopénie, présence de schistocytes, 
diminution de l'haptoglobuline



Traitement

ÅAnticoagulation, même si le taux de plaquettes 

est bas

ÅCorticoïdes à forte dose

Åvoire échanges plasmatiques ou sérothérapies 

par immunoglobulines 





Platypnée - orthodéoxie







Les étiologies











Diagnostic 

Å£preuve dõorthod®oxie: chute de > 5% SaO2

Å£chocardiographie transïsophagienne avec 

injection de microbulles

ÅScintigraphie V/P : changement de la perfusion 

pulmonaire et de la captation rénale ou cérébrale 

selon la position




