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P O I N T S  E S S E N T I E L S

 

❍

 

Une embolie pulmonaire doit être évoquée devant toute douleur thoracique
ou dyspnée aiguë non expliquée formellement.

 

❍

 

L’estimation de la probabilité clinique est indispensable pour préciser la stra-
tégie diagnostique à adopter et interpréter les résultats des tests diagnosti-
ques.

 

❍

 

Le dosage des D-dimères est inutile et non fiable en cas de probabilité clinique
forte ou de signes de choc.

 

❍

 

L’angioscanner spiralé est l’imagerie thoracique non invasive ayant les meilleu-
res performances diagnostiques et n’est pas contre-indiqué chez les femmes
enceintes.

 

❍

 

Lorsque la probabilité clinique est forte, l’association de plusieurs tests est
nécessaire pour exclure une embolie pulmonaire de façon fiable.

 

❍

 

Lors d’une embolie pulmonaire confirmée, l’analyse de la gravité fait appel aux
éléments cliniques, dont le score PESI (Pulmonary Embolism Severity Index),
des examens biologiques (troponine, BNP ou pro-BNP) et l’analyse morpho-
logique de la taille du ventricule droit échographique ou scanographique. Elle
permet de préciser la démarche thérapeutique.

 

❍

 

Une fibrinolyse est indiquée en cas de signe de choc.

 

❍

 

En présence d’une souffrance cardiaque droite sans signe de choc, une sur-
veillance étroite est nécessaire, mais l’indication d’une fibrinolyse n’est pas
démontrée à ce jour.

 

❍

 

En l’absence de signe de gravité, le traitement repose sur une héparine de bas
poids moléculaire ou le fondaparinux préférentiellement à l’héparine nor-
mofractionnée.

 

Introduction

 

L’embolie pulmonaire (EP) est la manifestation potentiellement la plus grave de la
maladie thromboembolique veineuse. Elle témoigne de la migration dans la circulation
veineuse de thrombus s’étant le plus souvent formés dans une veine profonde des
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membres inférieurs. La vascularisation pulmonaire fait alors office de filtre. Si les
emboles sont de taille importante, ils dépassent les possibilités de fibrinolyse locale et
sont responsables d’une obstruction du réseau vasculaire. Ils peuvent ainsi occasionner
un infarctus pulmonaire, une amputation significative de la vascularisation pulmo-
naire, une augmentation des résistances artérielles avec une possible hypertension arté-
rielle pulmonaire, décompensation cardiaque droite puis gauche pouvant être respon-
sable du décès du patient. Malgré les nombreux progrès faits depuis vingt ans sur la
connaissance, la prévention et la prise en charge de l’EP, l’incidence annuelle n’aurait
pas régressé et est estimée à 69 cas pour 100 000 [1]. L’EP reste une cause des principa-
les causes de décès dans la population générale. Sous traitement anticoagulant, la mor-
talité à un mois est estimée à 7 % mais les études autopsiques montrent que 70 % des
décès par EP se manifestent sous la forme de morts subites inexpliquées sans que le dia-
gnostic ne soit porté du vivant du patient [2]. Méconnaître ce diagnostic est donc
potentiellement lourd de conséquences. Les erreurs par excès ne le sont pas moins puis-
que l’initiation d’un traitement anticoagulant expose à un risque d’accident hémorra-
gique grave estimé à 13 % par an [3]. Les risques associés aux différents traitements pos-
sibles (chirurgie, fibrinolyse, héparine de bas poids moléculaires…) justifient que la
prise en charge thérapeutique soit dictée par la gravité initiale.
Les démarches diagnostique lors d’une suspicion d’EP et thérapeutique lorsque ce dia-
gnostic est confirmé sont complexes. Les recommandations européennes sous l’égide
de l’ESC (European Society of Cardiology) et les recommandations nord-américaines
sous l’égide de l’ACCP (American College of Chest Physicians) publiées l’une et l’autre
en 2008 sont pour cela une aide précieuse [4,5].

 

Facteurs de risque

 

Dès le 

 

XIX

 

e 

 

siècle, Virchow a décrit les trois mécanismes principaux impliqués dans la
formation d’une thrombose : stase veineuse, lésion pariétale et hypercoagulabilité. Ces
trois éléments expliquent la plupart des facteurs de risque connus qu’ils soient perma-
nents ou transitoires (

 

tableau 1 

 

).La majorité des accidents thromboemboliques (envi-
ron 80 %) surviennent en présence d’un ou plus souvent encore de plusieurs facteurs de
risques thrombotiques [6]. Le plus important est probablement l’âge, l’incidence
annuelle de survenue d’un premier accident thromboembolique augmente de façon
exponentielle avec l’âge pour atteindre 6,9 pour 1000 habitants après 80 ans [7].
Inversement, la survenue d’une EP en l’absence de facteur de risque connu
(« unprovoked ») témoigne d’une prédisposition thrombotique et donc d’un risque de
récidive important que l’on mette ou non en évidence une thrombophilie biologique
sous-jacente [8]. En effet, cette thrombophilie clinique peut être liée à une anomalie de
l’hémostase connue, innée (déficit en protéine C, protéine S ou antithrombine, résis-
tance à la protéine C activée, une mutation Leiden du facteur V ou du facteur II) ou
acquise (anticorps antiphospholipides). Elle peut aussi être le témoin d’un trouble de
l’hémostase non encore identifié ou d’une pathologie inflammatoire ou d’un cancer
méconnu qui pourra se manifester que plusieurs années plus tard.
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La démarche diagnostique face à une suspicion d’embolie 
pulmonaire

 

Suspicion d’embolie pulmonaire

 

Une EP peut se manifester de façons très diverses. Cela peut être une dyspnée aiguë
transitoire ou une dyspnée d’installation progressive avec ou sans orthopnée, une dou-
leur thoracique d’allure pariéto-pleurale variant en fonction de la respiration ou
d’allure angineuse, une hémoptysie (le plus souvent de faible abondance), un malaise
voire un état de choc ou un arrêt cardiaque. Ces signes étant absolument non spécifi-
ques, le risque de méconnaître une EP devant un tableau atypique est important. Cette
hypothèse doit donc être évoquée chez un patient présentant un ou plusieurs de ces
symptômes sans explication formelle. C’est l’intérêt et pratiquement le seul des exa-
mens paracliniques courant : la radiographie thoracique à la recherche d’une pneumo-
pathie franche ou un pneumothorax et l’électrocardiogramme pour un syndrome coro-
narien aigu. La gazométrie artérielle n’a individuellement que peu d’utilité, une
embolie pulmonaire pouvant s’accompagner d’une gazométrie normale et un effet
shunt pouvant être constaté lors d’une pneumopathie ou une insuffisance cardiaque.
Le second piège est d’évoquer trop souvent l’hypothèse d’une EP et de soumettre les
patients à des investigations inutiles et parfois dangereuses. La règle PERC mise au
point par l’équipe de Jeffrey Kline a pour objectif d’exclure l’hypothèse d’une EP sans
réaliser d’examen complémentaire chez les patients admis aux urgences pour une gêne
respiratoire. Pour cela, l’absence de tous les critères suivants doit être vérifiée : âge

 

≥

 

 50 ans, fréquence cardiaque 

 

≥

 

 100 par minute, SaO

 

2

 

 

 

≤

 

 94 %, œdème d’un membre
inférieur, hémoptysie, chirurgie récente, antécédent personnel de MTEV, traitement
hormonal en cours. Cette règle a récemment été validée dans une grande cohorte de

Tableau 1.
Facteurs de risque de thrombose et d’embolie pulmonaire.

Facteurs de risques permanents (terrain) Facteurs de risques transitoires (circons-
tance)

Âge avancé Chirurgie

Cancer profond Traumatisme

Syndrome myéloprolifératif Immobilisation orthopédique

Pathologie inflammatoire chronique Alitement

Thrombophilie biologique Station assise > 6 h

Antécédent de TVP ou EP Grossesse et post-partum

Affection inflammatoire aigue

Déficit moteur d’un membre inférieur

Traitement hormonal
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patients ayant une faible suspicion d’EP mais elle ne s’applique qu’à une faible propor-
tion de patients [9].
Dès lors que l’hypothèse d’une EP a été évoquée en dehors des cas ou la règle PERC peut
s’appliquer, des examens complémentaires seront nécessaires afin de pouvoir rejeter ou
confirmer cette hypothèse diagnostique. La clinique a cependant une place très impor-
tante dans la démarche diagnostique, car elle permet de définir le niveau de probabilité
pré test.

 

Probabilité clinique

 

La première étape est l’estimation de la probabilité clinique afin de déterminer dans
quel groupe de prévalence se situe le patient [5]. Ceci permettra de choisir le test appro-
prié et d’interpréter son résultat. Cette prévalence correspond à la probabilité d’avoir a
priori la maladie dans un groupe relativement homogène de malades. Elle peut être
estimée soit de façon empirique, soit à l’aide d’un score.

Les scores les plus utilisés sont les scores de Wells et de Genève, tous deux récemment
réactualisés. Le score de Wells a été évalué chez les patients ambulatoires et hospitalisés
(

 

tableau 2 

 

), alors que le score révisé de Genève n’a été évalué que chez les patients non

Tableau 2.
Estimation de la probabilité clinique d’embolie pulmonaire : score de Wells.

Variables prédictives Points

Antécédents 

Thrombose veineuse ou embolie pulmonaire +1,5

Chirurgie ou immobilisation pour fracture dans le mois +1,5

Cancer évolutif ou en rémission depuis moins de 6 mois +1

Symptômes et signes cliniques

Signe de thrombose veineuse profonde +3

Hémoptysie +1

Fréquence cardiaque > 100 battements par minute 1,5

Diagnostic alternatif

Absence ou moins probable qu’une embolie pulmonaire +3

Pour un patient donné, le score permettant l’estimation de la probabilité clinique est obtenu en 
additionnant les points correspondants à chaque variable.

La probabilité clinique est faible si le score est inférieur à 2.

Elle est intermédiaire si le score est compris entre 2 et 6 inclus.

Elle est forte si le score est supérieur ou égal à 7.

Une embolie est « improbable » si le score est inférieur ou égal à 4.

Une embolie est « probable » si le score est supérieur ou égal à 5.
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hospitalisés principalement ceux admis aux urgences (

 

tableau 3 

 

) [10,11]. En pratique,
quelle que soit la méthode utilisée, un faible niveau de suspicion clinique correspon-
dant à une prévalence de 6 à 10 %, une probabilité intermédiaire à environ 30 % et une
forte probabilité clinique à une prévalence de 70 % environ.

 

Tests diagnostiques

 

Plusieurs tests non ou peu invasifs sont actuellement disponibles pour le diagnostic
d’embolie pulmonaire sans avoir à recourir à l’angiographie pulmonaire. Le point le
plus important à retenir est qu’aucun de ces tests n’a une valeur d’exclusion en cas de
négativité ou de confirmation en cas de positivité permettant une décision diagnosti-
que sans tenir compte de la probabilité clinique.
Les D-dimères sont des produits spécifiques de la dissolution de la fibrine, constituant
principal des thrombus. Ils sont augmentés dans toutes les situations où la coagula-
tion-fibrinolyse est activée, qu’il s’agisse d’une pathologie thrombotique ou d’une réac-
tion secondaire à une situation pathologique (sepsis, néoplasie, chirurgie, traumatisme
important…) ou physiologique (grossesse et post-partum, grand âge…). Il existe de très
nombreuses méthodes de dosage à partir d’anticorps monoclonaux. Les tests au latex

Tableau 3.
Estimation de la probabilité clinique : score révisé de Genève.

Variables prédictives Points

Données démographiques

Âge > 65 ans +1

Antécédents 

Thrombose veineuse ou embolie pulmonaire +3

Chirurgie ou immobilisation pour fracture dans le mois +2

Cancer évolutif ou en rémission depuis moins d’un an +2

Symptômes

Douleur unilatérale d’un membre inférieur +3

Hémoptysie +2

Signes cliniques

Fréquence cardiaque entre 75 et 94 battements par minute +3

Fréquence cardiaque > 94 battements par minute +5

Douleur à la palpation profonde et œdème d’un mollet +4

Pour un patient donné, le score permettant l’estimation de la probabilité clinique est obtenu en 
additionnant les points correspondants à chaque variable.

La probabilité clinique est faible si le score est inférieur ou égal à 3.

Elle est intermédiaire si le score est compris entre 4 et 10 inclus.

Elle est forte si le score est supérieur ou égal à 11. 
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sont basés sur un principe d’agglutination et les tests ELISA (enzyme linked immu-
noabsorbent assay) ou dérivés sur une réaction immuno-enzymatique. Les plus utili-
sées en France sont des techniques quantitatives dérivées de la méthode ELISA
(VIDAS

 

®

 

) et des techniques latex immuno-turbidimétriques (Liatest

 

®

 

, Tinaquant

 

®

 

)
dont la valeur seuil pour le diagnostic d’exclusion d’EP est de 500 

 

μ

 

g/l. Des techniques
rapides utilisables au lit du malade sont actuellement proposées, mais en dehors des
techniques qualitatives (SimpliRED

 

®

 

, Simplify

 

®

 

) mais elles ont été encore peu évaluées
dans la suspicion d’EP (Triage

 

®

 

, Cardiac

 

®

 

). Connaitre la technique utilisée dans le labo-
ratoire avec lequel on travaille est importante car les tests D-dimères n’ont pas tous les
mêmes performances. D’une façon schématique, ils permettent tous d’exclure une EP
en cas de négativité si la probabilité clinique est faible (< 10 %) mais seuls les tests quan-
titatifs les plus performants (dérivés de la méthode ELISA) sont applicables en cas de
probabilité clinique intermédiaire, et aucun ne l’est lorsque la probabilité clinique est
forte [12]. Le recours à un examen d’imagerie est alors d’emblée nécessaire.
Inversement aux D-dimères, l’examen ultrasonographique à la recherche de thrombose
des membres inférieurs est utile uniquement en cas d’examen positif. L’absence de
thrombose veineuse ne permet jamais d’exclure une EP mais la mise en évidence d’une
thrombose veineuse proximale (fémorale ou poplitée) associée à des signes cliniques
thoraciques (dyspnée – douleur) permet de retenir le diagnostic d’EP sans avoir besoin
d’une imagerie thoracique [13]. L’exploration limitée aux troncs proximaux (tronc
fémoraux et poplités) est non invasive, facile d’accès et peut être réalisée au lit du
malade, voire en préhospitalier. L’absence de compressibilité de l’axe veineux en coupe
transversale sous la sonde confirme le diagnostic de thrombose.
L’angioscanographie consiste à injecter un produit de contraste par voie veineuse périphé-
rique et à réaliser des coupes scanographiques avec acquisition spiralée permettant une
reconstruction volumique. Une EP se traduit par un défaut d’opacification de la lumière
vasculaire. Les contre-indications relatives sont l’allergie aux produits de contraste et
l’insuffisance rénale. L’irradiation de la zone abdominopelvienne est très faible permettant
sa réalisation sans crainte chez les femmes enceintes mais le risque d’hypothyroïdie transi-
toire fœtale suite à l’injection d’un produit iodé justifie une information de la patiente et
un dépistage systématique chez l’enfant à la naissance. Plus le nombre de barrettes
d’acquisition est important, plus il est possible de faire des coupes fines et rapidement,
limitant le risque d’artéfacts de ventilation. Ainsi lorsque le nombre de barrettes est faible
(< 4), une apnée de 20 s est souhaitable et les vaisseaux périphériques au-delà de la
4

 

e

 

 division sont mal visualisés. Inversement, les scanners dits multibarrettes permettent
une analyse de la quasi-totalité du réseau vasculaire. Le scanner permet aussi une analyse
du parenchyme pulmonaire pouvant révéler d’autre pathologie sous-jacente (pulmonaire,
pleural, médiastinale) et peut être couplé avec une analyse du réseau proximal des mem-
bres inférieurs (phléboscanner). Environ 5 % des scanners sont non interprétables et la
concordance inter-observateurs est de 85 %. En pratique, lorsque l’angioscanner montre
plusieurs défauts d’opacification vasculaire ou un défect d’un gros tronc vasculaire franc,
il permet de retenir le diagnostic d’EP sans réserve, mais pas lorsqu’il est en faveur d’une EP
sous segmentaire unique et que la probabilité clinique est faible. Inversement, lorsqu’il est
négatif il permet d’exclure l’hypothèse d’une EP sans réserve si la probabilité clinique est
faible ou si la probabilité clinique est intermédiaire et qu’il s’agit d’un scanner de haute
définition [14]. Dans les autres cas, il devra être couplé à un autre examen comme une
échographie veineuse pour exclure l’hypothèse thromboembolique [12].
Vis-à-vis du scanner, l’intérêt principal de la scintigraphie pulmonaire est l’absence d’uti-
lisation de produit de contraste et son utilisation possible en cas d’insuffisance rénale.
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Elle consiste en l’injection intraveineuse d’agrégats d’albumine marqués au Technétium
99m qui vont obstruer pendant quelques heures une fraction du réseau précapillaire pul-
monaire. Elle peut être complétée d’une scintigraphie de ventilation, consistant à faire
inhaler au patient un gaz radioactif ou des aérosols marqués. La distribution de ces par-
ticules est analysée par gamma caméra sur au moins 6 incidences pour la perfusion et 3
pour la ventilation. Une EP se traduit par un défaut de perfusion d’autant plus évocateur
qu’il est important et n’est pas associé à des anomalies radiographiques ou de ventilation
dans le même territoire. Le résultat n’est pas « présence ou absence d’EP », mais présenté
en quatre catégories : examen normal, probabilité faible, intermédiaire ou forte d’EP. Un
examen normal permet d’exclure une EP de façon fiable et un examen de forte probabilité
scintigraphique de retenir le diagnostic au moins si la probabilité clinique n’est pas faible.
Cependant, environ 70 % des scintigraphies sont classées comme faible ou intermédiaire
ne permettant pas une conclusion diagnostique sans être couplées à d’autres examens
comme l’échographie veineuse [15,16].
L’échographie cardiaque à la recherche des signes directs d’obstruction artérielle pul-
monaire (thrombus dans l’oreillette droite, le ventricule droit ou l’artère pulmonaire)
ou indirects (dilatation des cavités droites, mouvement paradoxal du septum interven-
triculaire, hypokinésie du ventricule droit, gradient de pression entre oreillette et ven-
tricule droit supérieur à 30 mm Hg, accélération du flux artériel pulmonaire) a un inté-
rêt diagnostique limité. Chez un patient présentant un tableau fortement évocateur
d’une EP avec signes de choc et n’ayant pas d’antécédent cardiaque ou respiratoire, la
mise en évidence d’un cœur pulmonaire aigu permettra de retenir le diagnostic d’EP et
d’initier un traitement [12]. Dans les autres cas, l’utilité de l’échographie cardiaque est
essentiellement pronostique (cf. plus loin).

 

Algorithmes diagnostiques

 

Plusieurs algorithmes associant l’estimation de la probabilité clinique puis la réalisa-
tion conditionnelle d’un ou plusieurs tests diagnostiques ont été validés dans de gran-
des études multicentriques.
Chez le patient stable non hypotendu, celui présenté dans la 

 

figure 1 

 

 est le plus souvent
applicable [14,17]. En cas de probabilité clinique intermédiaire, le recours à un test
D-dimère dépendra de la technique utilisée localement. En cas de contre-indication au
scanner, une scintigraphie pourra être envisagée.
En présence de signes de choc, si la réalisation d’un angioscanner thoracique n’est tech-
niquement ou en raison de la gravité du patient non immédiatement possible, l’écho-
cardiographie est l’examen clef permettant soit de confirmer indirectement le diagnos-
tic d’EP grave par la mise en évidence d’un cœur pulmonaire aigu, soit d’apporter des
éléments en faveur d’un diagnostic différentiel [5]. Une exploration veineuse des mem-
bres inférieurs à la recherche d’une thrombose peut aussi être envisagée.
Cependant, ces algorithmes ne sont pas toujours aisément applicables, car dépendants
de la disponibilité des tests ou de contre-indications éventuelles comme une insuffi-
sance rénale, une allergie aux produits de contraste iodés. Cela peut conduire à des
démarches inappropriées. Ainsi, moins de la moitié des stratégies décisionnelles réali-
sées pour exclure une EP aux Urgences sont conformes aux recommandations interna-
tionales, et les patients ayant une démarche inappropriée ont 6 fois plus de risque que
les autres de présenter un accident thromboembolique ou une mort subite inexpliquée
dans les 3 mois suivant leur passage aux Urgences [18]. Nous avons récemment démon-
tré que l’utilisation d’une aide informatisée à la décision sur ordinateur de poche réali-
sant un calcul individualisé et dynamique de la probabilité d’EP avait un impact plus
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important que la diffusion d’un algorithme sur la qualité des décisions diagnostiques
prises (publication en cours). Cet outil devrait être bientôt disponible.

 

Analyse de gravité

 

Lorsque le diagnostic d’embolie pulmonaire est posé, une analyse précise de la gravité
est indispensable afin de stratifier la prise en charge thérapeutique. En effet, en fonc-
tion du risque évolutif des thérapeutiques invasives et une surveillance étroite seront
ou non indiquées.
La présence d’une hypotension artérielle (pression artérielle systolique < 90 mm Hg)
est associée à une mortalité hospitalière de 15 à 60 % et justifie pleinement le recours à
des mesures thérapeutiques lourdes [4,5]. La baisse de la pression artérielle est cepen-
dant le stade ultime de la défaillance hémodynamique lors d’une EP conduisant les
auteurs à rechercher des critères de défaillance cardiaque droite préclinique. Les mar-
queurs biologiques de dilatation ventriculaire comme le Brain Natriuretic Peptide
(BNP) ou son précurseur (NT pro-BNP), ainsi que les marqueurs de souffrance myocar-
dique comme les troponines T et I, semblent très prometteurs en particulier par la
bonne valeur prédictive négative d’un résultat normal. Une augmentation secondaire
suggère une aggravation de la pathologie d’où l’intérêt d’un contrôle entre 6 et 12 h. Ils
permettraient de cibler la réalisation d’une analyse morphologique du VD aux patients
ayant un résultat anormal, une dilatation du VD pouvant être prédictive d’une évolu-
tion défavorable. Cette analyse morphologique peut être réalisée par échocardiogra-
phie ou sur les images scanographiques.
En pratique, l’analyse clinique et anamnestique reste la pierre angulaire de l’étude de
gravité. En plus des signes hémodynamiques, des antécédents cardiovasculaires, respi-
ratoires, neurologiques et une pathologie néoplasique sont des facteurs de risque indé-

Figure 1. Algorithme décisionnel simplifié.* Lorsque la probabilité clinique est intermédiaire, un 
dosage des D-dimères n’est indiqué que si la technique utilisée a une forte valeur d’exclusion (ratio de 

vraisemblance négatif < 0,1).
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pendants de décès. Ces constatations ont été à l’origine de plusieurs scores cliniques de
gravité comme celui d’Aujesky ou Pulmonary Embolism Severity Index (

 

tableau 4 

 

) [19].
Ce score a l’avantage de définir un groupe de patients sans critère de gravité pour les-
quels une prise en charge ambulatoire pourrait être envisagée (classes I et II).

 

Prise en charge thérapeutique

 

La prise en charge thérapeutique d’une EP et l’orientation du patient sont dépendantes
des signes de gravité et donc des risques évolutifs encourus [4,5].

Tableau 4.
Pulmonary Embolism Severity Index.

Variables prédictives Points

Données démographiques

Âge, par année Âge, en années

Sexe masculin +10

Comorbidités

Cancer +30

Insuffisance cardiaque +10

Pathologie respiratoire chronique +10

Données cliniques

Fréquence cardiaque > 100/min +20

Pression artérielle systolique < 100 mm Hg +30

Fréquence respiratoire > 20/min +20

Température < 36 ºC +20

Confusion, désorientation +60

Saturation artérielle en oxygène < 90 % +20

Pour un patient donné, le score permettant l’estimation du risque de décès et de complication 
est obtenu en additionnant l’âge en année et les points correspondants à chaque variable.

Classe I (très faible risque) : score ≤ 65.

Classe II (faible risque) : score entre 66 et 85.

Classe III (risque intermédiaire) : score entre 86 et 105.

Classe IV (risque élevé) : score entre 106 et 125.

Classe V (risque très élevé) : score > 125.
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Prise en charge thérapeutique en l’absence de signe de gravité

 

Le traitement anticoagulant a comme objectif d’éviter l’aggravation et la récidive du
processus thromboembolique. L’utilisation des héparines de bas poids moléculaire
(HBPM) ou du fondaparinux à dose anticoagulante est aussi efficace et sûre que l’hépa-
rine non fractionnée (HNF). En l’absence de signe de gravité, cette dernière par voie IV
ou sous-cutanée est réservée aux patients ayant une contre-indication aux HBPM
(insuffisance rénale avec clairance créatinine < 30 ml/min). En dehors des patients
ayant un cancer actif chez lesquels la poursuite d’un traitement par HBPM au long
cours est recommandée, un relai précoce dès le premier jour par anti vitamine K (AVK)
est préconisé. Le traitement anticoagulant injectable sera poursuivi au minimum 5 j et
jusqu’à obtention d’un INR en zone thérapeutique (entre 2 et 3) sur deux prélèvements
consécutifs à 48 h. Le repos au lit n’est pas recommandé et serait même associé à un
risque majoré d’extension du thrombus. Une contention élastique est proposée en cas
de thrombose veineuse des membres inférieurs afin d’éviter le syndrome postphlébiti-
que. L’utilisation des HBPM en une ou deux injections par jour impose un contrôle pla-
quettaire. La surveillance de l’activité anti-Xa est à réserver aux patients à risque hémor-
ragique (sujet âgé, poids extrêmes).
Le recours aux HBPM ou au fondaparinux du fait de leur simplicité d’utilisation
permet d’envisager une hospitalisation très brève des patients sans comorbidité et sans
critère de gravité (classe I et II du score PESI). Une prise en charge ambulatoire à partir
des urgences est en cours d’évaluation.
La durée du traitement anticoagulant est fonction du contexte de survenue de l’EP. Le
traitement sera de 6 mois en cas d’EP secondaire à un facteur réversible, il pourra être
prolongé jusqu’à 12 mois en cas de récidive et de façon non définie en cas d’EP surve-
nant sans facteur déclenchant.

 

Prise en charge thérapeutique en présence de signes de gravité

 

Chez les patients en état de choc, une fibrinolyse est indiquée afin de désobstruer rapi-
dement le réseau artériel pulmonaire et d’améliorer les conditions hémodynamiques.
Le traitement de référence du fait de sa rapidité d’action est le rt-PA (Actilyse

 

®

 

) à la
posologie de 100 mg sur 2 h en perfusion. En cas de contre-indication à la fibrinolyse
(en situation post opératoire par exemple) ou d’échec de la fibrinolyse, le recours à une
désobstruction chirurgicale ou à défaut à une fragmentation et aspiration du throm-
bus par cathétérisme intravasculaire est indiqué. Le traitement par héparine sera initié
après la fibrinolyse ou interrompu puis repris après obtention d’un TCA inférieur à
deux fois le témoin (contrôle toutes les 2 h). Seule l’HNF est indiquée dans cette situa-
tion en continu à 18 UI/kg/h après une dose de charge de 80 UI/kg. L’adaptation du
débit se fait par contrôle du TCA mesuré toutes les 4 h jusqu’à l’obtention d’un résultat
entre 2 et 3 fois le témoin sur deux prélèvements successifs.
Le recours à la thrombolyse chez les patients non choqués, mais ayant une dilatation
des cavités droites est à l’étude. Il convient dans tous les cas de proposer une hospitali-
sation dans une unité permettant une surveillance continue et un recours rapide à la
fibrinolyse en cas d’aggravation [4,5].
Le traitement repose également sur une prise en charge symptomatique : oxygénothé-
rapie à haut débit en cas d’hypoxie, remplissage vasculaire et administration de dobu-
tamine de 5 à 20 

 

μ

 

g/kg/min en cas d’hypotension. Si cette dernière persiste malgré les
thérapeutiques débutées, l’administration de noradrénaline (0,1 à 1 

 

μ

 

g/kg/min) est
préconisée).
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Embolie pulmonaire aux urgences

 

Conclusion

 

La suspicion d’EP est une situation fréquente et complexe en médecine d’urgence. La
qualité de la prise en charge diagnostique et thérapeutique engage le pronostic du
patient. Les recommandations internationales ont été très récemment actualisées et
font le point sur les démarches fiables [4,5].
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