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Introduction

L’embolie pulmonaire (EP) est une obstruction brutale partielle ou totale de 1’artére
pulmonaire ou 'une de ses branches par un corps étranger circulant en regle général
fibrino-cruorique.

L’EP est la manifestation la plus fréquente de MVTE et représente une cause majeure
de morbi-mortalité.

Il existe ainsi des formes cliniques variables de I'embolie pulmonaire en fonction de la
gravité, allant de la petite thrombose sans traduction clinique, a une forme massive,
subite et mortelle.

L'embolie pulmonaire reste encore a I'heure actuelle un défi majeur en médecine malgré
les progres en terme de prévention, de diagnostic et de traitement.

Elle est souvent sous-estimée, sous diagnostiquée et par conséquent sous traitée et a
considérer comme une maladie fréquente et grave, en particulier chez les patients
instables sur le plan hémodynamique, chez les personnes agées ou chez les patients
avec pathologie cardio-pulmonaire sous-jacente severe.

En effet entre 70 a 80% des embolies pulmonaires seraient la complication d’une
thrombose veineuse des membres inférieurs [1].

Aux états unis, la prévalence était de 0,4 % avec une incidence évaluée a 600000 cas
par an [2].

En France, les données d’un registre de breton rapportent une incidence de 1’embolie
pulmonaire de 6 pour 10000 patients par an [2].

En cote d’Ivoire on estime la mortalité de I’embolie pulmonaire a 22,3% [3] et une
prévalence au Bénin est de 51,97% [4]. Une prévalence hospitaliere de 5,28% au Mali
[5].

Au Mali, aucune étude ne s’est intéressée a 1’embolie pulmonaire du sujet jeune d’ou
I’intérét du présent travail conduit dans le service de cardiologie du CHU du point G
avec les objectifs suivants :
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v" Objectif général :

Etudier les aspects sociodémographique, clinique et thérapeutique de I’embolie pulmonaire
du sujet jeune de 15 a 40 ans dans le service de cardiologie du CHU du point G.

v' Objectifs spécifiques :

- Déterminer la prévalence de I’embolie pulmonaire du sujet jeune dans le service de la
cardiologie du CHU du point G.

- Identifier les principales étiologies de la maladie.

- Décrire I’aspect sociodémographique, clinique, complémentaire et thérapeutique.

- En fin évaluer I’évolution sous traitement.
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1. Généralités :

1.1. Définition :

L’embolie pulmonaire se définit comme I’oblitération brutale de I’artere pulmonaire ou
d’une de ses branches par un corps étranger circulant, le plus souvent fibrino-cruorique.
1.2. Epidémiologie :

L’embolie pulmonaire est la manifestation la plus grave de la MTEV et représente une
cause majeure de morbi-mortalité.

On estime qu’elle est responsable de 300000 déces par an en europe [6]. Ces chiffres
sont tres certainement sous-estimés :

Sa symptomatologie peu spécifique en fait un diagnostic difficile et de nombreux cas
d’embolie pulmonaire ne sont pas identifiés. Effectivement 15% des patients qui
décedent d’une cause inconnue a ’hopital présentent une embolie pulmonaire d’aprés
une étude autosique [7]. On estime que plus d’un tiers des patients présentant une TVP
aurait une embolie pulmonaire asymptomatique [8].

1.3.  Anatomies :

Anatomie des arteres pulmonaires

M. Montaudon

La circulation pulmonaire est la circulation fonctionnelle des poumons. Elle recoit
100% du débit cardiaque et assure les échanges gazeux alveolocapillaires. Elle assure
également le role de filtre circulatoire protégeant la circulation artérielle systémique du
contenu du retour veineux systémique. L’artére pulmonaire, embryologiquement issue
du bulbe arteriel, est large (3cm) et courte (5cm), oblique en haut, en arriere et a peine a
gauche.

Elle est entierement recouverte de péricarde et se divise en deux branches destinées a
chaque poumon. Chacune donne des arteres dont les ramifications sont satellites dans
les voies aériennes jusqu’aux conduits alvéolaires. La disposition la plus fréquente est
indiguée ci-dessous mais de nombreuses variantes existent.

1.3 .1 Branche gauche de I'artére pulmonaire

Elle provient du 6e arc aortique gauche dont la partie latérale forme le canal artériel qui
s'obstrue a la naissance en ligament artériel. Celui-ci la relie a l'aorte descendante. Elle
est plus petite (18 mm), verticale a son origine, passe en avant, puis au-dessus et enfin
en arriére de la bronche principale gauche avant de descendre en s'enroulant autour de
la face dorso-latérale de la bronche lobaire inférieure. Elle donne successivement :

Pour le culmen, les artéeres médiastinales ventrale (A2), apicale (Al), présente dans 50
% des cas, et dorsale (A3) ;

Pour la lingula, I'artére lingulaire scissurale issue de la face ventrale de la branche
gauche de l'artere pulmonaire et qui donne les segmentaires supérieure (A4) et
inférieure de la lingula (A5) ;

Devenue artére lobaire inférieure, elle donne A6, puis bifurque en troncs A7 + 8 et A9
+10.
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1.3.2. Branche droite de I'artére pulmonaire

Dérivée du 6e arc aortique droit, elle mesure 22 mm de diamétre et rejoint le hile
pulmonaire droit aprés un trajet horizontal en arriére de I'aorte ascendante et de la veine
cave supérieure, contourne la bronche intermédiaire en dehors pour se placer en arriére
des bronches lobaires moyenne et inférieure. Elle se termine en devenant l'artére lobaire
inférieure. Elle donne :

L’artére lobaire supérieure (Al + 2 + 3) qui nait dans le médiastin, en avant de la
bronche principale droite, et monte en avant de la bronche lobaire supérieure pour se
diviser en artére segmentaire ventrale (A2) et tronc apico-dorsal (Al + 3) ;

Et devient alors I'artere inter lobaire qui donne des artéres scissurales avant de bifurquer
en lobaires moyenne et inférieure :

Les artéres scissurales postérieure (90 % des patients) et antérieure (25 %) sont
destinées aux segments homonymes,

L'artére lobaire moyenne (A4 + 5) est la branche de bifurcation ventro-latérale ; les
origines des A4 et A5, destinées aux segments latéral et médial du lobe moyen, sont
séparées dans 50 % des cas,

L'artere lobaire inférieure donne une artere apicale (A6) unique dans 80 % des cas puis
successivement les artéres segmentaires médio-basale ou para cardiaque (A7), ventro-
basale (A8), latéro-basale (A9) et dorso-basale (A10).

1.3.3 Branches segmentaires et sous-segmentaires

Schématiquement, les artéres du lobe supérieur droit et du culmen se situent en dedans
et au-dessus de leur bronche ; celles du lobe moyen, de la lingula et du segment apical
des lobes inférieurs, en dehors et au-dessus de leur bronche ; et celles de la pyramide
basale des lobes inférieurs adoptent une position radiaire, latérale a leur bronche.
L'identification certaine d'une artere repose néanmoins sur son suivi depuis le hile
pulmonaire a partir de la branche droite ou gauche de I'artere pulmonaire.
Histologiquement, les arteres pulmonaires sont élastiques jusqu'a la transition entre
bronches et bronchioles, puis musculaires.

Les artéres bronchiques, issues de l'aorte et situées dans I'interstitium péri bronchique,
sont largement anastomosées a la circulation pulmonaire

1.3.4. Correspondance radio-anatomique des artéres pulmonaires.

AP: a. pulmonaire; AIL: a. inter lobaire; AL: a. lingulaire; ALI: a. lobaire inférieure;
ALS: artere lobaire supérieure; ASA: a. scissurale antérieure; ASP: a. scissurale
postérieure; BD: branche droite de I'a.pulmonaire; BG: branche gauche de I'pulmonaire;
Al + 3: tronc apico-dorsal; A7 + 8 + 9 + 10: tronc de la pyramide basale; A7 + 8: tronc
médio-antéro-basal A9 + 10: tronc latéro-dorso-basal; Al: a. apicale du lobe supérieure
ou du culmen; A2: a. ventrale du lobe supérieur ou du culmen; A3: a. dorsale du lobe
supérieur ou du culmen; A4: a. latérale du lobe moyen ou a. supérieure de la lingula;
A5: a. médiale du lobe moyen ou a. inférieure de la lingula; A6: a. apicale du lobe
inférieur; A7: a. médio-basale (para cardiaque) du lobe inférieur; A8: a. ventro-basale
du lobe inférieur; A9: a. latéro-basale du lobe inférieur; A10: a. dorso-basale du lobe
inférieur. (Figl)
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Figure 1: Correspondance radio-anatomique des arteres pulmonaires

1.4. Physiopathologie :

Formation d’un thrombus veineux profond par la Triade de Virchow :

Traumatise de 1’endothélium veineux

Stase sanguine

Hypercoagulabilité sanguine

L’EP correspond a I’occlusion brutale de 1’artére pulmonaire ou de ses branches par un
corps étranger. De maniere générale ce corps étranger est de nature fibrino-cruorique et
provient de la migration d’une partie d’une TVP des membres inférieurs.
Exceptionnellement 1’embole peut étre gazeux, septique, graisseux, amniotique,
métastatique ou parasitaire. L’EP représente la principale complication de la TVP.
L’occlusion artérielle provoquée par I’embole entraine :
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- Des complications mécaniques respiratoires et hémodynamiques
- La libération de facteurs bronchoconstricteurs et vasoconstricteurs.

1.4.1. Conséquences respiratoires :
% L’amputation du lit artériel pulmonaire :
—  Dans les territoires embolisés, un espace mort, ces zones étant ventilées mais non
perfusées.
— Dans les territoires non embolisés un effet shunt par du rapport ventilation /
perfusion.
% Pneumo constriction secondaire a I’hypoxie régionale dans les zones embolisées.
»  Libération des facteurs hormonaux vaso-actifs (serotonine, thromboxane A2).
% Epuisement progressif du sulfactant alvéolaire, la conséquence en est I’apparition
d’atélectasie.
La résultante de ces différents mécanismes est la conjonction :

—  D’une hypocapnie par hyperventilation des zones perfuseées

D)

*

D)

D)

*

— D’une hypoxémie par effet shunt avec hypoventilation régionale (rapport
ventilation perfusion bas) et shunt vrai par fermeture des voies aériennes et atélectasie
(rapport ventilation/ perfusion nul).
1.4.2. Conséquences hémodynamiques :
s En absence de pathologie cardiopulmonaire préexistante
- Deux facteurs interviennent dans la physiopathologie des manifestations
hémodynamiques, 1’un mécanique et I’autre hormonal.
- Facteur mécanique : I’oblitération artériel
- Facteur hormonal responsable a la fois de vasoconstriction artérielle pulmonaire
et de bronchoconstriction.
- Une obstruction de plus de 25% du lit artériel pulmonaire provoque une
élévation des résistances artérielles pulmonaires, compensées par une élévation des
pressions ventriculaires et de I’AP.
% L’augmentation de la post-charge du VD est a I’origine :
- D’une dilatation des cavités droites avec retentissement sur les cavités gauches

(mouvement paradoxal du septum inter ventriculaire) et une insuffisance tricuspide
(intérét de 1’echodoppler).
- I’hypertension artérielle pulmonaire modifie les caractéristiques du

volume d’éjection ventriculaire droit entrainant :
* un allongement du temps de pré- éjection ;
* un raccourcissement du temps d’accélération et de la durée de 1’éjection ;
* une décélération plus précoce avant la télé ou méso systole.
Et secondairement, une défaillance du ventricule droit avec élévation de la

pression auriculaire droite et choc cardiogénique.

En outre, la surcharge de pression du VD est responsable d’une inversion du gradient
de pression diastolique et d’une diminution du remplissage du VG et VTD, dans un
sac péricardique inextensible (interdépendance ventriculaire).

% Modification cardio-circulatoire :
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Le débit cardiaque est maintenu (si, la PAP=pression artérielle pulmonaire reste basse)
Gréce a la stimulation adrénergique réflexe, la pression artérielle pulmonaire atteint ou
dépasse 40 mm de mercure le débit cardiaque chute.
Au-dela de cette pression le ventricule droit normal ne peut plus rassurer un
raccourcissement systolique suffisant pour maintenir le volume d’éjection systolique.
Ces modifications cardio-circulatoires peuvent étre schématisées en 3 stades.
Stade | :
Le débit cardiaque est maintenu grace a I’augmentation de la précharge ventriculaire
droite et de la fréquence cardiaque ; le débit coronaire est augmenté adapté aux
besoins.
Stade Il :(index de Miller> 60%)
Le débit cardiaque diminue et le débit coronaire droit diminue relativement aux
besoins du myocarde.
e Le remplissage ventriculaire gauche diminue par compression par les cavités
droites (le VD dilaté comprime le VG).
e Le volume d’¢jection du VD diminue ;
e  Les résistances artérielles pulmonaires augmentent.
Stade 111 :
e  Le débit cardiaque est effondré ;
e La pression artérielle chute avec diminution supplémentaire de la perfusion
coronaire.
% Choc cardiogenique :
La compression des cavités gauches par D’intermédiaire du sac péricardique
inextensible source de diminution de la compliance ventriculaire gauche et relatif a
hypo-débit ventriculaire gauche pouvant aller jusqu’au choc cardiogénique (d’autant
plus que le VG comprimé par VD distendu, se remplit mal).
% En cas d’affection cardio-pulmonaire préexistante :
Une embolie pulmonaire de petite importante (obstruction artérielle < 20%) peut étre
responsable de conséquence hémodynamique séveére (pression artérielle pulmonaire
systolique a 50 mm de mercure) et s’accompagne d’une mortalité lourde (41% contre
9% en absence de pathologie cardio-pulmonaire lors d’un suivi de 10 ans).
L’ensemble réalisant un coeur pulmonaire aigu. L’'HTAP est aggravée par la libération
des substances vasoconstrictrices (sérotonine, prostaglandines).
1.5. Facteurs de risque :
Les complications engendrées par la MTEV pouvant étre graves et mortelles, la
recherche de facteurs de risque permettant sa prévention est nécessaire.
La survenue d’une TVP ou d’une EP est plus fréquente chez des patients ayant des
facteurs favorisants, mais il arrive que des patients sans aucun facteur de risque identifié
présentent un événement thromboembolique. Parfois, le premier épisode d’un
évenement thromboembolique permet de détecter et diagnostiquer un ou plusieurs
facteurs de risque, comme par exemple une anomalie de I’hémostase ou un cancer.
¢+ Principaux facteurs de risque prédisposant de MTVE.

Thése de Médecine Lassine BOUARE



Embolie pulmonaire du sujet jeune Service de Cardiologie du CHU du Point G

¢ Facteurs prédisposant temporaire :
v' Majeurs :
- Chirurgie : orthopédie (prothése hanche, genou, fracture hanche), neurochirurgie,
abdominale lourde ou cancérologique.
- Traumatisme : fracture des MI < 3 mois, immobilisation prolongée par platre ou

attelle.
- Immobilisation, alitement > 3 jours (AVC, paralysie MlI, insuffisance
cardiaque ...)
v' Mineurs :

- Voyage (> 5 h avion)
- Compression veineuse (tumeur, hématome)
- Grossesse et post partum
- Contraception orale par cestrogenes ou traitement hormonal substitutif.
- Traitement par EPO
- Situation médicales aigues
- Voie veineuse centrale
% Facteurs permanents :
- Antécédents personnels de MTEV ;
- Cancer et hémopathie en cour de traitement (hormonal, chimiothérapie,
radiothérapie) ;
- Thrombophilie constitutionnelle : mutation facteur Il et V, déficit en protéine
C, protéine S et antithrombine, élévations facteurs VIII ;
- Thrombophilie acquise : syndrome des antiphospholipides ;
- Age, obésite ;
- Maladie inflammatoire chronique intestinale ;
- Syndrome néphrotique ;
- Hémoglobinurie paroxystique nocturne.
- VIH
- Drépanocytose
1.6. Etudes cliniques :
1.6.1. Signes fonctionnels :
v' Ladyspnée
Elle est proportionnelle au degré d’amputation vasculaire et donc aux conséquences sur
I’hématose. En fait, les « petites » embolies pulmonaires périphériques qui n’obstruent
qu’une branche distale des artéres pulmonaires peuvent engendrer une dyspnée du fait
de la réaction pleurale, mais dans ce cas il n’y aura pas d’hypoxie profonde. Les
embolies pulmonaires gravissimes peuvent étre responsables d’une mort subite par arrét
respiratoire.
v Ladouleur thoracique :
C’est un signe non spécifique mais classiquement basithoracique a type de point de
coté, brutale, elle est due a la réaction pleurale, augmentée a I’inspiration et a la
palpation.
v' L’hémoptysie :
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Elle est due a I’infarctus pulmonaire qui se déterge dans une bronche et donc de
survenue tardive. Habituellement faite de sang rouillé.
La syncope :
Elle est due a ’amputation vasculaire importante avec répercussions séveres sur le
fonctionnement du cceur droit. Dans ce cas elle correspond a un critere de gravité. Elle
peut moins fréquemment étre engendrée par la douleur et le syndrome vagal
réactionnel.
v’ La toux
1.6.2. Signes généraux :
v’ Latachycardie :
Trés fréquente, due a I’hypoxie et I’hypertension artérielle pulmonaire induite ; une
valeur supérieure & 120 battement par minute est considérée comme signe de gravité.
v’ Lafievre :
Elle peut peu fréquente, due a I’infarctus pulmonaire mais peut étre aussi due a la
thrombose veineuse coexistante.
v" Fébricule avec dissociation pouls-température :
Le pouls est accéléré que ne le voudrait la simple élévation thermique (pouls de
Mabhler).
v La désaturation en oxygéne a I’air ambiant :
v Le collapsus cardio-vasculaire :
Il est la forme clinique gravissime de I’embolie pulmonaire, dii aux amputations
vasculaires.
1.6.3. Les signes physiques :
v" Normalité de I’examen pulmonaire :
- D’ou le terme de dyspnée sinemateria, une dyspnée brutale avec une auscultation
pulmonaire normale est une embolie pulmonaire jusqu’a preuve de contraire
- Sauf embolie pulmonaire sévere : Tableau de choc, cyanose, tirage etc.
- Ou compliqué d’infarctus pulmonaire : Un syndrome pleural ou un syndrome de
condensation.
v Insuffisance ventriculaire droite aigue :
Comprend les signes habituels: TJ, RHJ, hépatomégalie, galop droit, OMI
(tardifs++++).
Un éclat du B2 pulmonaire et souffle d’insuffisance tricuspide a I’auscultation sont des
signes de gravité d’embolie pulmonaire.
1.6.2. Signes paracliniques :
1.6.2.1. L’électrocardiogramme:
IL est le plus souvent normal ou révele les signes les plus évocateurs sont :
La tachycardie sinusale ;
La rotation droite de I’axe de QRS
L’ aspect S1Q3;
Le bloc de branche droit complet ou incomplet ;
La déviation de la zone de transition vers la droite avec ondes S « trainantes » en V5 V6 ;
L’ischémie sous- épicardique de V1 a V3 signes de souffrance VD.
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v Le signe de McGinn-White aspect S1Q3T3.

Embolie pulmonaire
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Figure 2 : Les signes électriques(ECG) d’embolie pulmonaire [9].

1.6.2.2. La radiographie pulmonaire [10] :

Elle est fréeqguemment normale au début, mais néanmoins elle a un grand intérét dans le
contexte d’une dyspnée aigué€, permettant d’éliminer un OAP.

Figure 3: les anomalies radiologiques de I’embolie pulmonaire
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Légende : 1=hyper clarté d’un champ pulmonaire
2=amputation de AP
3=dilatation de OD
4=ascension de 1’hémi coupole diaphragmatique
Autres anomalies : vide optique et bande d’atélectasie.
Elle oriente le diagnostic lorsqu’elle montre I’hyper clart¢ d’un champ pulmonaire, la
sur¢lévation d’une coupole diaphragmatique, amputation d’une artére pulmonaire, une
opacité parenchymateuse plus ou moins systématisée, un épanchement pleural. Ces
signes frustes prennent toute leur valeur en absence d’antécédents respiratoires et si
possible par comparaison avec un cliché antérieur normal.
Signe de Westermarck (EP grave+++) = hyperclarté dans un territoire de
systématisation vasculaire.

1.6.2.3. Biologie [11]
Gazomeétrie artérielle
Effectuée sous air, elle montre une hypoxie avec hypocapnie et alcalose respiratoire
(témoin de I’effet shunt). L hypoxie est bien corrigée par 1’oxygénothérapie.
Ces anomalies ne sont pas specifiques et doivent étre interprétées en fonction des
éléments cliniques et radiographiques.
La normalité des gaz du sang exclut le diagnostic d’EP grave ; il en est de méme si la
somme Pa O2 + Pa CO2 (quotient respiratoire) est supérieure a 120 mm Hg.
En revanche, la normalité des gaz du sang n’¢limine pas le diagnostic.
Une hypercapnie est trés rare et ne se voit classiquement qu’en cas de poumon unique
ou sous ventilation mécanique.
Dosage des D-dimeres
Produits de degradation spécifique de la fibrine (leur présence signant la fibrine
produite, puis lysée).
Augmentés au cours de :
Maladie thromboembolique ;
Infections ;
Cancers ;
Age avancé, états inflammatoires. ..
La valeur prédictive négative élevée des D-Dimeéres justifie qu’ils soient
systématiquement dosés en cas de probabilité clinique faible ou intermédiaire. Leur
valeur seuil peut étre a présent ajustée sur 1’age selon la formule (dge x10) pour les
patients a4gés de plus de 50 ans. Il s’agit donc d’un bon examen de dépistage et de «
triage ».
N’est donc a demander qu’en cas de suspicion clinique faible a intermédiaire.
1.6.2.4. La scintigraphie pulmonaire : [12]
C'est une technigue ancienne et robuste utilisée dans les cas de suspicion d'EP. Elle est
responsable de tres rares cas d'événement allergique. Le principe de la scintigraphie
pulmonaire de perfusion repose sur l'administration intraveineuse de macro-agrégats de
sérum albumine humaine marque au 99mtechnetium (99mTc). Le diametre des
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particules est de 20 a 100 um. Il est supérieur au diametre des structures vasculaires
distales. Ces particules radio-marquées sont responsables de I'obstruction d'une faible
proportion des capillaires et des pré capillaires pulmonaires et donnent une estimation
de la vascularisation capillaire pulmonaire. Dans le cas d'une occlusion d'une branche
de l'artére pulmonaire, le lit capillaire d'aval ne recoit pas de particules marquées et sera
visualisé de facon indirecte sous la forme d'une hypofixation dont la systématisation
anatomique correspond au territoire vasculaire exclu.
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Figure 4: défauts de perfusion systématisés bilatéraux.

1.6.2.5. L’angioscanner thoracique : [12]

Il montre les caillots des troncs proximaux, lobaires ou segmentaires ; la sensibilité est
de 70% a 90% et la spécificité de 90%. Les signes directs TDM d'embolie pulmonaire
correspondent a la présence d'un thrombus plus ou moins occlusif dans les arteres
pulmonaires opacifiées par du produit de contraste.

D'un point de vue diagnostic, seule la présence de ces signes directs d'EP permet
d'affirmer le diagnostic. Des signes indirects sont souvent observés indiquant soit un
infarctus, soit une hémorragie veineuse, soit une réaction pleurale.
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Figure 5: Angioscanner spiralé thoracique montrant une embolie pulmonaire
proximale. 1= aorte ascendante, 2 = veine cave supérieure, fleches = thrombus

Figure 6: Coupe axiale transverse passant par le segment inférieur de la lingula
montrant une opacité en verre dépoli a bord net, triangulaire a base pleurale et sommet
dirigé vers le hile du segment inférieur de la lingula évocateur d'infarctus pulmonaire.

1.6 .2.6. L’angiographie pulmonaire : [13]

Objective une image d’amputation ou de lacunes artérielles pulmonaires ; les aspects
d’hypervascularisation sont d’interprétation plus difficile.

Limites : c’est théoriquement 1’examen de 1’examen de référence ; en fait, il est moins
pratiqué que les autres car il est plus agressif et necessite une bonne expérience.
Avantage : il permet de poser le diagnostic
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Figure 7 : Angiographie pulmonaire avec obstruction totale des artéres segmentaires
pulmonaires supérieurs et moyennes

1.6.2.7. L’écho doppler cardiaque_: [13]

Elle permet rarement la visualisation directe du caillot :

Dans I’ AP par échographie trans-cesophagienne ; réservée a des équipes spécialisées ;
Dans I’oreille droite ou le ventricule droit, ou il est mobile (10% des cas), situation
grave car la récidive de I’embolie pulmonaire est inéluctable a court terme, plus
fréeqguemment elle montre des signes indirects, non spécifique qui témoignent le
retentissement de I’embolie pulmonaire au niveau du ceeur droit :

Une dilatation du ventricule droit avec un rapport VD/VG> 0,6 -1 ;

Une réduction de la taille du ventricule gauche ;

Une diminution de la contractilité du ventricule droit, un septum paradoxal.

thrombus
APD

FC: 43 BPM

Figure 8: thrombus dans I’AP
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1.6.2.8. Recherche de la thrombose veineuse profonde primitive : [13]

La thrombose veine profonde primitive est muette cliniquement une fois sur deux or
elle existe dans 80% des cas.

La prise en compte du contexte est un éléement capital dans la suspicion de thrombose
veineuse profonde primitive ou d’embolie pulmonaire (immobilisation, post — chirurgie,
cancer, trouble I’hémostase) mais ce contexte peut manquer totalement.

L’écho doppler montre le caillot veineux et 1I’compressibilité de la veine .sa sensibilité
et sa specificité sont de 90 a95% dans les mains entrainées, s’il est positif, il y a de toute
facon une indication aux anticoagulants

Schelle B
Dyram 3040
Persist Loy
C Mey

Coul TN Echaln )
FP Bas
PAF 3000 Mz -

plaques

Figure 9 : Plague d’Athérome

1.6.2.9. La phlébographie : [13]

Figure 10 : caillots veineux fémoraux bilatéraux

Nécessite une injection d’iode a la recherche de caillot qui donne une lacune veineuse.
Elle n’a plus que deux indications :
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La suspicion de thrombose veineuse profonde ;
L’existence de thrombose iliaque ou cave.
Afin de préciser le niveau supérieur du thrombus.
1.6.3. Les formes cliniques_: [14]
1.6.3.1. Embolie pulmonaire grave sur un cceur sain
C’est une cause importante de mort subite.
1.6.3.1.1. Signes fonctionnels
Le début est brutal marqué par une syncope, grande malaise, une détresse respiratoire
avec polypnée intense, une cyanose.
Parfois, par une douleur thoracique ou un collapsus voire une insuffisance circulatoire
aigue.
1.6.3.1.2. Signes physiques :
On retrouve :
- un collapsus avec signe de choc (choc cardiogénique)
-une insuffisance cardiaque droite aigue ;
- des signes d’hyperpression veineuse (turgescence et reflux hépato jugulaire,
hépatomegalie douloureuse)
- un galop droit avec éclat B2 au foyer pulmonaire
-Souffle systolique d’insuffisance triscuspidien fonctionnelle, un signe de Hazer.
Les signes d’insuffisance ventriculaire droite aigue contraste avec un examen
pulmonaire normal.
1.6.3.1.3. Electrocardiogramme :
Il montre les signes de cceur pulmonaire aigue
- Un bloc complet de la branche droite ;
- Parfois une fibrillation auriculaire paroxystique.
1.6.3.1.4. Radiographie thoracique pratiquée au lit
Les clichés souvent de mauvaise qualité. Elle apporte exceptionnellement les arguments
spécifiques notamment :
Une hyper clarté d’un lobe ;
L’image d’amputation de 1’artére pulmonaire
Signe de Westermarck
1.6.3.1.5. Examens biologiques
La gazométrie artérielle montre | hypoxie majeure avec hypocapnie
Le dosage sérique de D-Dimére qui montre un taux supérieur au seuil de normalité, sur
NFS une thrombocytose.
1.6.3.1.6. Echo doppler cardiaque
Elle permet de :
- recherche une dilatation des cavités droites avec mouvement paradoxal du
septum inter ventriculaire - un thrombus auriculaire droit ou plus rarement
ventriculaire droit ;
- évaluer les pressions pulmonaires et le retentissement ventriculaire gauche
- ¢liminer les autres causes d’insuffisance circulatoires aigues.
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1.6.3.1.7. Echographie doppler veineuse des membres inférieurs et de la cave
inferieure
En cas défaillance hémodynamique, la présence d’une thrombose veine des membres
inférieurs (écho doppler veineux) et d’une échographie compatible avec le diagnostic
conduisent certaines équipes a proposer un traitement thrombolyse
1.6.3.1.8. Cathétérisme droit
Il permet de mesurer la pression auriculaire et la pression artérielle pulmonaire
L’index cardiaque diminué et la résistance artérielle pulmonaire de 1’embolie
pulmonaire totale élevée confirment la gravité de I’embolie pulmonaire
1.6.3.1.9. Angiographie pulmonaire
Précédée d’un catharisme droit, elle évalue I’'importance de I’embolie pulmonaire,
localise le caillot, aide a préciser les indications thérapeutiques (thrombotique,
chirurgie)
1.6.3.2. Embolie pulmonaire sur pathologie préexistante
Circonstance frequente dans certains cas particuliers :

- En présence de cardiopathies (insuffisance cardiaque globale, rétrécissement

mitrale en fibrillation auriculaire, infarctus du myocarde).
Le cas extréme (mais fréquent) est insuffisance cardiaque droit avec hypertension
arterielle pulmonaire et surcharge de pression ventriculaire droite.
De pathologie broncho —pulmonaire chronique avec radiographie pulmonaire
pathologie.
Dans ce contexte, on fait 1’écho doppler veineux et/ou 1’angiographie pulmonaire
aidant au traitement anticoagulant.
2.6.3.2.1. Laclinique :
Il s’agit :
La douleur a type de point de coté fugace
La dyspnee
La fievre
La tachycardie
L’angoisse passagére

C’est 1’aggravation subite d’une insuffisance cardiaque chez un patient jusque-la
équilibré qui doit faire évoquer le diagnostic de 1’embolie pulmonaire, facteur
déclenche fréquent et grave.
Chez I’insuffisance respiratoire chronique, 1I’embolie pulmonaire est 1’'une des causes
principales de décompensation a évoquer de facon systématiqgue méme en présence
d’une autre cause éventuelle.

1.6.3.3. Formes cliniques atypiques
1.6.3.3.1. Douleur thoracique atypique

Pseudo ischémique (important dans tous les cas un électrocardiogramme, le dosage de
fraction MB des CPK et de la troponine).
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1.6.3.3.2. Embolie pulmonaire massive révélée par la syncope, ou une
lipothymie
Important une prise en charge en milieu spécialisé afin de discuter une thrombolyse
voire embolectomie sous circulation extra corporelle.
1.6.3.3.3. Embolie pulmonaire révélée par une complication

Devant :
Une hémoptysie
Une pleurésie isolée
Un choc cardiogénique initial faisant un infarctus du myocarde avec extension
ventriculaire droit ou une tamponnade. Dans ces contextes 1’écho doppler cardiaque est
I’examen clé pour le diagnostic différentiel.
1.6.3.3.4. Embolie pulmonaire révélée par une dyspnée isolée
Le diagnostic embolie pulmonaire ne sera posé qu’a la condition de I’évoquer
systématique et d’effectuer au minimum une scintigraphie pulmonaire.
Ces différentes présentations cliniques, trompeuses soulignent la difficulté du
diagnostic de I’embolie pulmonaire.
Incidence de la maladie thromboembolique

Elle est faible (<0,1) moins fréquente que dans le post-partum immédiat, mais elle est
grave.
Patientes a risque
Antécédents thrombotiques.
Grossesse difficile ayant nécessité un alitement prolonge.
Conduite a tenir en cas de suspicion d’embolie pulmonaire
Le diagnostic de certitude est indispensable afin de guider D’attitude thérapeutique
immeédiate et de rationaliser une prise en charge des grossesses ultérieures.
Stratégie diagnostique
Elle est basée sur :
L’écho doppler veineux des membres inférieurs
La scintigraphie pulmonaire (perfusion /ventilation)
Le dosage sérique de D-Dimere
1.6.4. Formes évolutives :
1.6.4.1. Embolie pulmonaire récidivante :
Le récidivant est grave, imprévisible exposant a la mort subite et au coeur pulmonaire
chronique.
Elle impose une enquéte étiologique approfondie a la recherche
-d’un déficit en S, C antithrombine III et une résistance en protéine C activée :
-d’antécédents familiaux d’un néoplasie profond ou d’une hémopathie ;
-d’antécédents gynéco-obstétricaux (avortement itératifs, thromboses veineuses
évoquant un syndrome des antis phospholipides)
Dans ces formes le traitement anticoagulant doit étre prolongé.
Aprés le traitement initial par I’héparine, relais par les AVK pendants 6mois voire
indication indéfinie des AVK.
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1.6.4.2. Ceeur pulmonaire chronique post embolique
- les caractéristiques
Il est rare (<2%de 1I’embolie pulmonaire)
Il réalise une insuffisance cardiaque droite d’apparition progressive chez un adulte
ayant les antécédents de thrombose veineuse, d’embolie pulmonaire (mais pas de
broncho pneumopathie chronique) et souvent un mauvais état veineux des membres
inférieurs
La dyspnée est progressive avec souvent des hémoptysies répétées
Les examens complémentaires
La radiographie de thorax :
Elle est rarement normale. Parfois, elle montre une hyper clarté localisée avec dilatation
des arteres pulmonaires, de ventricule droit, et de I’oreillette droite.
La gazométrie arterielle : met en évidence une hypoxie (<70mmhg) sans hypercapnie
et pH normal
La scintigraphie pulmonaire et perfusion
Elle objective une hypofixation dans certains territoires avec defets bilatéraux
systématisés.
Echo doppler cardiaque
Elle objective :
Une hypertrophie et une dilatation des cavités droites
Un mouvement paradoxal du septum inter ventriculaire et
Une hypertension artérielle pulmonaire
Le cathetérisme droit
Il doit étre effectué avec précaution en hypertension artérielle pulmonaire a 1’aide d’une
sonde de ballonnet de SWAN GAN.
L’angiographie pulmonaire
Elle est effectuée aprés contrble des pressions arterielles confirme le diagnostic
d’obstruction vasculaire avec thrombine chronique
L’angioscanner
Est d’interprétation difficile (diagnostique différentiel avec adénopathie lorsque le
thrombus sont plaqués contre les parois artérielles)
Imagerie par résonnance magnétique (IRM)
Utilisation limitée par la durée de réalisation et par les difficultés de mobilisation du
malade qui est dyspnéique
1.6.5. Forme selon la nature du matériel embolique
1.6.5.1. Embolie pulmonaire septique
Il s’agit :
De thrombose de veineuse développée sur foyer infectieux ; de thrombus veineux sur
cathéter ou sonde de stimulation cardiaque ;
Des staphylococcies malignes de face
Des endocardites aigues tricuspides chez les patients héroinomanes.
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L’importance des Ilésions destructives sur les valves tricuspides et de lésions
mutilantes ; avec migration des végétations dans les arteres pulmonaires responsables d
embolies pulmonaires septiques

Des endocardites subaigués a streptococcus bovins sur cirrhose du foie (atteinte
tricuspide et pulmonaire)

1.6.5.2. Embolie gazeuse

Circonstances de survenues

Généralement dans un contexte de traumatisme (vaisseaux du cou) ; d accident de
décompression ; de chirurgie cardio vasculaire, orthopédiques ou neurochirurgicale
(plus rarement).

Cliniguement : il s’agit d’une insuffisance circulatoire aigue avec signe pulmonaire et
neurologiques.

Le pronostic est grave.

1.6.5.3. Embolie graisseuse

- Circonstance de découverte et physiopathologie

Les factures de contusions des os longs (tibia, fémur) plu rarement contusions
(accidents de la vie publique) ou brilures

Diagnostic clinique

Les signes cliniques qui traduisent la dissemination des emboles graisseuses sont :

Le syndrome de détresse respiratoire aigiie, secondaire a une hémorragie intra
pulmonaire avec dysfonction endothéliale et atteinte parenchymateuse, survenue apres
intervalle libre de (24-48 H) suivant un traumatise, caracterisé "par une dyspnée avec
tachypnée sévére associant une cyanose et une hypoxie.

1.6.5.4. Embolies pulmonaires parasitaires et néoplasiques

1.7. Bilan étiologique a effectuer : [9]

Il n’est pas souhaitable (probléme de codt et de rentabilité thérapeutique) de réaliser un
bilan complet systématique en cas d’EP.

En pratique :

Interrogation et examen clinique complet (avec touchers pelviens) ;

Radiographie thoracique de face et profil ;

NFS, bilan martial (saignement occulte) ;

Hémoculture ;

et, en cas d’orientation clinique, consultation gynécologique et mammographie ;
Echographie abdominale.

Recherche d’anomalie de I’hémostase chez les patients de moins de 40 ans ou dans les
cas suivants :

Antécédents personnels ou familiaux de maladie thromboembolique

Absence de facteur déclenchant évident ;

Accidents thromboembolique récidivant

Tardive apres arrét du traitement anticoagulant : doit faire rechercher :

Une cause néoplasique,

Un trouble de la coagulation
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1.8. Probabilité diagnostic de I’embolie pulmonaire [9]
Tableau | : Score de prédiction clinique de Wells pour I’Embolie Pulmonaire

Score de prédiction clinique de Wells pour ’EP

Points selon score de décision clinique
Score de Wells Version originale Version modifiée
ATCD d’EP ou TVP 15 1
Fréguence cardiaque > 100 bpm 1.5 1
Chirurgie ou immobilisation dans | 1.5 1
les 4 derniéres semaines
Hémoptysie 1.5 1
Cancer évolutif 1
Signes cliniques de TVP 1
Diagnostic alternatif moins | 3 1
probable que ’EP

Probabilité clinique
Score a trois niveaux

Faible 0-1 N/A
Intermédiaire 2-6 N/A
Elevé >17 N/A

Score a deux niveaux

EP peu probable 04 01

EP probable >5 >2

1.8.1. Evaluation pronostique et stratification du risque [9] :

La prise en charge de I’EP repose sur I’évaluation du risque de mortalité précoce. Cette
stratification du risque repose en premier lieu sur la présence ou non de signes cliniques
de choc ou d’instabilité hémodynamique qui définit les embolies pulmonaires a haut
risque (5 % des patients) (grade IB). Pour les patients stables sur le plan
hémodynamique (patients “non a haut risque”), il est nécessaire de recourir au score
PESI (ou au score PESI simplifié) pour distinguer les embolies a risque intermeédiaire
(PESI > III ou sPESI > 1), des embolies a bas risque (PESI < II ou sPESI = 0) (grade Ila
B). Le score PESI (PulmonaryEmbolismSeveritylndex) et sa version simplifiée
(sPESI), permettent d’identifier avec au moins autant d’exactitude les patients a bas
risque que la combinaison de paramétres échographiques et biologiques (Tableque3)
[15,16]. Approximativement un tiers des patients avec EP ont un score PESI < II ou un
score SPESI de 0 qui les identifient comme étant a bas risque. A ’inverse, les patients
ayant un score PESI > III et ceux ayant un score sPESI > 1 définissent le groupe des
patients a risque intermédiaire dont la mortalité a 1 mois est respectivement de 24,5 %
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et 11 %. Le dosage de la troponine et I’évaluation de la dilatation ventriculaire droite
(par échocardiographie, scanner, ou biomarqueurs) ne se justifient que pour les
embolies a risque intermédiaire (grade Ila B). On distingue ainsi les embolies a risque
intermédiaire €élevé définies par 1’association d’une dysfonction ventriculaire droite et
d’une ¢lévation de la troponine, des embolies a risque intermédiaire bas définies par la

présence de 1’un ou I’autre de ces critéres

Tableau Il: Score de prédiction clinique de Genéve pour I’embolie pulmonaire

Score de prédiction clinique de Genéve pour I’embolie pulmonaire

Points selon score de décision clinique

Score de Genéve Version originale Version simplifiée
ATCD d’EP ou TVP 3 1
Fréquence cardiaque 75-94 bpm 3 1
Fréquence cardiaque > 95 5 2
Chirurgie ou fracture précédent 2 1
Hémoptysie 2

Douleur unilatérale du membre | 2

inferieur

Cancer évolutif 2 1
Douleur a la palpation du membre | 2 1
inferieur et cedéme unilatéral

Age > 65 ans 1 1
Probabilité clinique

Score a trois niveaux

Faible 0-3 0-1
Intermédiaire 4-10 2-4
Eleve >11 >5
Score a deux niveaux N/A
Ep peu probable - -
EP probable > >
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Tableau I11: Scores de PESI et PESI simplifié (PulmonaryEmbolismSeverity Index). [9]

Parametre Version originale | Version simplifiée
Age Age en années 1 point (si &ge> 80 ans)
Sexe masculin + 10 points -

Cancer + 30 points 1 point
Insuffisance cardiaque + 10 points

Chronique

Maladie pulmonaire + 10 points 1 point

Chronique

Fréquence cardiaque >110 bpm + 20 points 1 point

Tension artérielle systolique < 100 | + 30 points 1 point

mm Hg

Fréquence respiratoire > 30 cycles | + 20 points --

par minute

Temperature < 36 °C + 20 points --

Etat cognitif altéré + 60 points --

Saturation artérielle en oxygéne < | + 20 points 1 point

90 %

» EP non sévére
= EP arisque faible si PESI=0

= EP arisque intermédiaire si PESI > 1
Le dosage de la troponine T ou du pro-BNP et 1’évaluation de la dilatation
ventriculaire droite (par échocardiographie, scanner, ou biomarqueurs) ne se
justifient que pour les embolies a risque intermédiaire.

> EP sévere

= EP arisque éleveée si presence de choc
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1.8.2. Stratégie diagnostique :

Suspicion d’EP sans choc ou hypotension

!

Evaluer probabilité clinique d’EP
Jugement clinique ou score de prédiction

v

Probabilité clinique faible ou
intermédiaire,

v

Probabilité clinique élevée,
ou EP probable

ou EP peu probable
|

v
D-Dimére
e
Megatif Positif

v v

Angioscanner Angioscanner

| ! l

Pas I'EP EP confirmé Pas d'EP EP confirmeé

v .L v v v

Pas de Traitement Pas de traitement Traitement

. bilan
traitement . c
complementaire

Figure 11 : Stratégie de diagnostic devant un cas d’EP sans choc ou hypotension

Suspicion d’'EP avec choc ou hypotension

Angioscanner disponible
immédiatement

T TR

MNon Owui
I
) v
Echocardiographie
v
Surcharge VD
I
P Vv Angioscanner .
MNon Oui - 5 disponible gt —> Angioscanner
l patient stabilisé
Aucun autre test Positif Negatif
disponible ou patient
instable l

v
5 Tx spécifique EP : Rechercher d'autres causes

reperfusion primaire de l'instabilité
hémodynamique

Rechercher d'autres
causes de l'instabilité
hémodynamique

Figure 12 : Stratégie de diagnostic devant un cas d’EP avec choc ou hypotension [19].

Thése de Médecine

Lassine BOUARE



Embolie pulmonaire du sujet jeune Service de Cardiologie du CHU du Point G

1.9. Diagnostic différentiel : [9]

Formes cardio-vasculaires

Elles font discuter :

Un infarctus myocardique (troponine et CPK-MB, anomalies ECG) ;

Un choc (hypovolémique notamment) ;

Une péricardite aigué et tamponnade (valeur de I’échographie);

Une dissection aortique : souffle diastolique, asymétrie des pouls, échocardiographie,
aortographie, tomodensitométrie.

La péricardite aigué et dissection aortique contre-indiquent les anticoagulants qui
doivent étre formellement éliminés ++.

Devant un état de choc avec signes droits prédominants ou exclusifs :

Une tamponnade surtout (aspect ECG, valeur de 1’échographie cardiaque).

L’infarctus du myocarde avec extension du ventricule droit.

Formes respiratoires

Elles font discuter :

Une pneumopathie aigué ;

Un OAP ;

Une pleurésie ;

Un cancer ;

Un asthme ;

Un pneumothorax.

1.10. Complications [14]

Mort subite :

Soit d’emblée, soit a I’occasion d’une récidive.

En I’absence de traitement : 25 a 30 %.

Récidive

Précoce sous traitement bien conduit :

De ’ordre de 5 % ;

Nécessité d’une confirmation diagnostique par 1’examen ayant fait porter le diagnostic
initial (examen comparatif) ;

Nécessité d’une interruption de la veine cave inférieure.

Cceur pulmonaire chronique post embolique

Il est rare et realise un tableau d’insuffisance ventriculaire droite progressive, évoluant
par a-coups, avec dyspnée d’effort croissante, accés dyspnéiques, syncopes ou
lipothymies d’effort, douleurs pseudo angineuses, cyanose. Au stade ultime, anasarque
avec ascite.

1.11. Traitement :

1.11.1. Traitement curatif :

But :
Améliorer les symptomes
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Restauration de la perméabilité vasculaire par arrét de la croissance du thrombus et sa
dissolution pour limiter les dommages tissulaires causés par ischémie et I’obstruction
vasculaire

Prévention des complications pulmonaires et cardio-circulatoires

Prévention de la récidive des thromboses, de sa mobilisation (embole) et de ses
séquelles

- Prévention de la maladie thromboembolique chez les sujets a  risques.

1.11.1.1. Moyens médicamenteux :

Les Héparines : [15, 16,17, 18]

-les héparines non fractionnées :

Traitement de choix de 1’embolie non compliquée, son administration se fait par voie
intra veineuse a dose efficace.

La dose est fonction du poids du malade et les parameétres biologiques (heparinémie,
NFS, TCA —Temps de Howells)

Tableau 1V: présentation et posologie des héparines non fractionnées

Produits Présentation Posologie (traitement curatif)
Héparine sodique | Amp 1ml : 2 500ui Bolus de 50-100ui/kg
Amp 2ml : 10000ui puis 400 -600ui/kg/jr
Héparine de | Amp 2ml : 10000ui 500ui /kg/jr en 2 injections s/c
calcium
calciparine
Héparine purifiée | Amp 1ml : 2 500ui 500 pi/kgljr
Liquemine

NB : Dose a adopter au TCA 1,5 a 2,5 fois le temoin

Utilisable en cas d’insuffisance rénale avec clearance de la créatinine <30ml /min et en
cas de risque hémorragique.

-Les Héparines utilisées de parts leur efficacité, leur tolérance et de leur facilité
d’emploi, elles ont une activité anticoagulante dirigée contre le facteur Xa

- Héparine de bas poids moléculaire :

Tableau V: présentation et posologie des héparines de bas poids moléculaire

DCI Spécialité Posologie

Daltéparine Fragmine 100ui/kg toutes les 12 heures s/c

Nadroparine Froxiparine 100pi/kg toutes les 12 heures s/c
Frandoxi

Enoxaparine Lovenox 100ui/kg toutes les 12 heures s/c

Tinzanparine Innohep 175ui/kg/jour en prise
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Complications :

Les principales complications des héparines sont :

Les Hémorragie :

+ Majeurs : accidents vasculaires cérébraux, hémopéricarde, hémoperitoine.

+mineurs : épistaxis, gingivorragie, hématurie, hématomes banaux, métrorragie.

Ces complications imposent D’arrét du traitement et l’administration d’antidotes
constitués de sulfate de protamine de 0, 25 -0,50mg /kg selon le cas et associe aux
besoins de transfusion sanguine.

Les thrombopénies :

Le mécanisme immuno allergique est cité avec des taux de plaquettes inférieures a
100000¢élements / mm3 avec possibilité d’aggravation de 1’embolie préexistant par
coagulation intra vasculaire disséminée.

Au vu de ces complications, une surveillance biologique s’avere nécessaire portant sur
la NFS (surtout le taux de plaquettes) I’activité anti Xa

Le TCA entre 1,5a3 fois le témoin

-I héparinemie entre O, 34 O, 5ui /ml

Traitement anticoagulant

L’anticoagulation a la phase aigu€ de I’EP a pour objectifs de prévenir le déces et la
survenue d’une récidive d’événement thromboembolique veineux. L’initiation
immédiate d’un traitement anticoagulant est recommandée dans les embolies a haut
risque ou a risque intermédiaire en attendant la confirmation du diagnostic.

Le traitement conventionnel initial consiste a administrer une anticoagulation
parentérale par héparines de bas poids moléculaire ou fondaparinux pendant au moins 5
jours. L héparine non fractionnée est justifiée en cas d’insuffisance rénale sévere. Cette
anticoagulation parentérale se superpose a I’instauration d’un traitement par anti
vitamine K, dabigatran ou edoxaban. Si le choix d’un anticoagulant direct se porte sur
le rivaroxaban ou 1’apixaban, 1’association initiale a un traitement parentéral n’est pas
nécessaire ou limitée a 24 - 48 h. La nouveauté la plus marquante de ces
recommandations sur le plan therapeutique est sans nul doute I’avénement des
anticoagulants oraux directs comme une alternative aux antis vitamines K dans le
traitement de la MTEV. Les molécules actuellement disponibles se sont montrées aussi
efficaces que 1’association HBPM-anti vitamines K avec un risque d’hémorragies
majeures réduit [19]. Elles font ainsi 1’objet d’une recommandation de grade IB
(Tableau VII)

Tableau VI: Les antis vitamines Kk et leurs dosages

AVK Posologie Surveillance

Warfarine (Coumadine®) Comprimésa2mget5mg |INR (2-3) et INR a
chaque changement

Acénocoumarol (Sintrom® Comprimés a4 mg et 1 mg _
et Mini Sintrom®) posologique

Fluindione (Préviscan®) Comprimés a 20 mg apres 3 prises dAVK
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Tableau VII: Les AOD dans le traitement de I’EP a la phase aigué [20].

EP sans choc ou hypotension (risque intermédiaire ou faible)

Anticoagulation : nouveaux anticoagulants oraux

Comme alternative a 1’association anticoagulation orale avec un AVK,
une anticoagulation par rivaroxaban(15 mg 2 x/j pendant 3 semaines, | ! B
puis 20 mg en 1 prise) est recommandée.

Comme alternative a 1’association anticoagulation orale avec un AVK,
une anticoagulation par apixaban(10 mg 2 x/j pendant 7 jours, puis 5mg | | B
en 1 prise) est recommandée.

Comme alternative au traitement par AVK, [’administration de
dabigatran(150 mg 2 x/j, ou 110 mg 2 x/j pour les patients ages de >80 | | B
ans ou ceux sous traitement concomitant par vérapamil) est recommandée
a la suite de I’anticoagulation parentale de la phase aigué.

Comme alternative au traitement par AVK, 1’administration d’édoxaban
est recommandée a la suite de I’anticoagulation parentale de la phase | | B
aigue.

NB : I’antidote de DABIGATRAN est PRAXBIND (EMA 28 Septembre 2015)
Réperfusion :

Le traitement thrombolytique de I’EP permet une restauration plus rapide de la
perfusion pulmonaire que I’héparine non fractionnée [21,22]. Il est associé a une
réduction de la mortalité ou des récidives chez les patients ayant une instabilité
hémodynamique [23]. La thrombolyse est donc indiquée en premiére intention dans les
EP a haut risque. Les différents régimes de thrombolyse sont rapportés dans le tableau
6. L’efficacité de la fibrinolyse maximale lorsqu’elle est instaurée dans les 48 heures du
début des symptomes, mais elle peut étre efficace jusqu’a 2 semaines aprés leur
apparition [24]. Les embolies a risque intermédiaire ne justifient pas d’un traitement
thrombotique en routine (grade I1IB), comme 1’étude PEITHO a pu I’établir [25]. Une
surveillance continue ‘“armée” de ces patients en unit¢é de soins continus est
recommandée afin de permettre une stratégie de réperfusion en cas de dégradation
hémodynamique. Les indications d’embolectomie chirurgicale ou de thrombectomie
percutanée se limitent aux contre-indications ou aux échecs de la thrombolyse. Elles se
congoivent dans un environnement approprié, doivent faire 1’objet d’une décision
pluridisciplinaire et étre réalisées par des équipes expérimentées [26, 27].
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Tableau VIII: Protocoles de thrombolyse validés dans le traitement des EP a haut
risque.

Régimes de traitement thrombolytique approuvés dans ’EP

250000 Ul en dose de charge sur 30 minutes, suivie de 100 000
Streptokinase IU/h sur 12-24 heures

Régime accéléré : 1,5 million Ul sur 2 heures

4400 Ul/kg en dose de charge sur 10 minutes,
Urokinase suivie de 4400 Ul/kg par heure sur 12-24 heures

Reégime accéléré : 3 millions Ul sur 2 heures

100 mg sur 2 heures ; ou 0,6 mg/kg sur 15 minutes (dose maximale
rtPA 50 mg)

Les médicaments les plus utilisés actuellement dans la thrombolyse de 1’embolie
pulmonaire sont :

Ténectéplase : Métalyse ® Poudre et solvant pour solution injectable 1V a 10000 Ul/Kg
Altéplase : Actilyse ®Flacon de 50mg, 20mg, 10mg Posologie : 10mg en IV en 2
minutes puis 90mg en 2 heures

1.11.1.2. Stratégies thérapeutiques

Les différentes stratégies thérapeutiques sont presentées dans les figures 8 et 9. Le
traitement thrombolytique (grade IB) est I’option a privilégier dans le cadre des EP a
haut risque, en association a I’héparine non fractionnée (grade IC), la plupart des
contre-indications étant relatives dans ce contexte. Les EP a risque intermédiaire
doivent recevoir un traitement anticoagulant par HBPM ou fondaparinux avant méme la
confirmation du diagnostic, si la fonction rénale le permet (grade 1A). En cas de risque
intermédiaire élevé, une surveillance continue est nécessaire (grade IB) et 1’option
d’une thrombolyse ne peut étre considérée qu’en cas de détérioration hémodynamique
(grade I1aB). Les EP a risque intermédiaire et bas ne justifient que d’un traitement
anticoagulant.

1.11.1.3. Durée de traitement

La durée du traitement est de 3 mois en présence d’un facteur de risque réversible
(chirurgie, traumatisme, immobilisation, grossesse, contraception...) (grade IB) et est
supérieure & 3 mois en cas d’EP idiopathique (en régle générale de 6 a 12 mois) (grade
IA). Le maintien d’un traitement au long cours doit systématiquement &étre envisagé
dans ce cadre, si le risque hémorragique est faible et que cette option recueille
I’assentiment du patient (grade lla B). Un traitement a vie est recommandé en cas de
récidives d’événements thromboemboliques idiopathiques (grade IB).
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1.11.1.4. Prophylaxie médicamenteuse :

Prophylaxie en milieu médical :

Elle doit étre faite chez les patients alités pour une affection médicale aigué ou
chronique : insuffisance cardiaque, insuffisance respiratoire aigué, insuffisance rénale
sous dialyse, pathologies aigués infectieuses, pathologies rhumatismales ou
inflammatoires digestives associées a un facteur de risque intrinséque

On peut utiliser :

Héparines de bas poids moléculaire (HBPM) :

Enoxaparine LOVENOX® 2000 — 4000 Ul anti-Xa / jour en une injection S/C ;
Daltéparine FRAGMINE® 2500 — 5000 Ul anti-Xa / jour en une injection S/C ;
Tinzaparine INNOHEP® 2500 — 4500 Ul anti-Xa / jour en une injectionS/C.

Héparine non fractionnée :

Calciparine : 5 OO Ul /kg/j par 24H en S/C

La durée du traitement est de 6 a 14 jours. Si le risque thromboembolique persiste au-
dela, il est nécessaire d’envisager un traitement prophylactique prolonge, notamment
par AVK [19, 27,28].

Prophylaxie en milieu chirurgical :

Chirurgie a risque thromboembolique élevé :

Enoxaparine LOVENOX® 4000 Ul anti-Xa / jour,

ou nadroparine FRAXIPARINE® 2850 Ul anti-Xa /jour,

ou daltéparine FRAGMINE®5000 Ul anti-Xa /jour,

ou tinzaparine INNOHEP® 4500 Ul anti-Xa / jour,

ou calciparine 5 000 Ul toutes les 8 heures en S/C.

Chirurgie a risque thromboembolique modéré :

Enoxaparine LOVENOX® 2000 Ul / jour,

ou nadroparine FRAXIPARINE® 2850 Ul anti-Xa / jour,

ou daltéparine FRAGMINE® 2500 Ul / jour,

ou tinzaparine INNOHEP® 2500 Ul / jour.

La premiére dose est administrée soit 2 heures avant I’intervention dans le cas d’une
moiti¢ de dose, soit 12 heures avant dans le cas d’une dose totale. En chirurgie
orthopédique de hanche la thromboprophylaxie par énoxaparine a la dose de 4000 Ul
anti- Xa pendant 4 a 5 semaines aprés I’intervention a été établie [29].

Les autres moyens :

Les AVK peuvent étre utilisés dans la prévention au long cours (chambre implantable
chez le cancéreux) voire en chirurgie orthopédique. L’ aspirine est cependant préconisée
par certaines nouvelles recommandations [30] et son efficacité a été approuvée par des
études [31,32]

Traitement adjuvant : [15, 16, 17,18]

Il est en fonction de la symptomatologie en dehors du traitement étiologique
Oxygénothérapie :

Elle se fera par masque, par sonde nasale ou par | intubation

Nasotrachéale en d hypoxies. Le débit varie de 6 a12 L /min
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Les vasodilatateurs artériels pulmonaires :
Les dérivés nitrés ont leur importance dans la prise en charge des dyspnées et des
détresses respiratoires. Les autres vasodilatateurs (IEC, ARA2) peuvent entrainer une
chute tensionnelle par action direct sur les vaisseaux.
L’expansion volumique :
Dans les bas débits cardiaques, un apport en soluté macromoléculaire est souhaitable
pour la correction du débit cardiaque.
Les médicaments a visé isotropes :
Devant certaines situations d’urgences telles que les chocs cardiogeniques, les amines
sont utilisées :
Dobutamine (Dobutrex®) a la posologie de 5-20ug /kg/min
Dopamine (Dopamine®) a la posologie de 5-20/kg /min
Adrénaline (adrénaline ®) a la posologie de 0,1-0,5ug/kg/min
Les antalgiques : les plus utilisés sont :
Paracétamol
Tramandol
Morphine
1.11.2. Traitement chirurgicale :
Différentes techniques sont utilisées en cas d’embolie ou d’embolie associée a une
thrombose veineuse péripherique.
Embolectomie chirurgicale : par différentes techniques consiste a enlever ou a écraser
le caillot dans les artéres pulmonaires sous assistance circulatoire extra corporelle.
L’embolectomie peut se faire selon le cas par voie endovasculaire.
L’Endartériectomie pulmonaire consiste en un clivage du média entre ses 2 couches
(interne et externe) dans le but d’extraire un caillot pathologique.
La thrombectomie veineuse :
Réalisée en cas de phlébite bleu ou d’extension d’un thrombus aux veines rénales.
L’interruption de la veine cave inférieure : [33]
Systématique en cas d’embolectomie chirurgicale, consiste a déployer un filtre ou
parapluie dans la veine cave par voie percutanée lors d’un catharisme droit.
Le filtre permet de bloquer la progression du caillot vers le ventricule droit.

Indication :
Au vu de I’arsenal thérapeutique, son utilisation dépend de la gravité de 1’embolie
pulmonaire et d’incompatibilité du patient a certains produits ou devant certains échecs
thérapeutiques.
Embolie pulmonaire a haut risque de mortalité :
- thrombolyse est indiqué puis I’héparinothérapie le relais se fera par les antis vitamine
K.
- Embolectomie chirurgicale associée a I’interruption cave en cas :
* de contre-indication a la thrombolyse
* d’absences d’amélioration clinique 2 a 3 heure apres thrombolyse
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* héparinothérapie : a défaut des autres possibilités, une héparinothérapie est toujours
d’utilité le recours au traitement adjuvant est souvent nécessaire.
Embole pulmonaire sans signe de gravité :

L’héparinothérapie suivie de I’anti vitamine K et du traitement adjuvant est le schéma
classique efficient.

Traitement préventif :

Stratifié en prévention primaire, secondaire et tertiaire :

Prévention primaire : [34, 35,36]

Eviter les situations a risque de la maladie veineuse thromboembolique :
Lutter contre I’obésité

Pratique d’activité

Lever précoce

Basse pression

Administration de :

+héparine a dose prophylactique

+anti agrégants plaquettaires : acide acétyl salicylique

+mise en place de filtre temporaire.

-prévention des thrombophlébites lors des vols de longs courriers.
Prévention secondaire (complication) :

Lutte contre les facteurs de risque

Traitement anti vitamine K

Usage de bas de compression

Prévention tertiaire (prise en charge des complications) :

Traitement AVK au long cours

Traitement des coeurs pulmonaire chroniques

Traitements de la maladie post phlébitique

Education du patient

Thése de Médecine Lassine BOUARE m



Embolie pulmonaire du sujet jeune Service de Cardiologie du CHU du Point G

These de Médecine Lassine BOUARE



Embolie pulmonaire du sujet jeune Service de Cardiologie du CHU du Point G

Méthodologie :

. Cadre et lieu d’étude :

L’¢tude s’est déroulée dans le service de cardiologie du CHU Point G, situ¢ a 1’Est de
I’entrée principale de I’hdpital et comprenant 49 lits d’hospitalisation répartis entre trois
unités A, B et de soins intensifs.

Matériels et Méthode :

2-1-Type et période d’étude

Il s’agissait d’une étude transversale a recrutement prospective et descriptive allant du
01 janvier 2018 a 31 décembre 2018 soit 1 an et portant sur tous les dossiers des
patients hospitalisés dans ledit service pendant la période d’étude.

2-2- Echantillonnage :

L’échantillonnage était exhaustif et comprenait tous les patients agés de 15-40 ans
hospitalisés dans ledit service pendant la période d’étude pour embolie pulmonaire.

2-3- Critéres d’inclusions :

Ont été inclus dans notre étude tous les patients jeunes de 15- 40 ans hospitalisés dans

le service pour embolie pulmonaire confirmée par 1’ Angioscanner pulmonaire.

2-4- Criteres de non inclusion :
N’ont pas €té inclus dans 1’étude :

Les patients jeunes hospitalisés pour suspicion de I’embolie pulmonaire mais n’ayant
pas réalisé I’angioscanner pulmonaire.

Les patients hospitalisés pour d’autres pathologie en dehors de I’embolie pulmonaire.
L’embolie pulmonaire confirmé chez les patients agés de plus de 40 ans.

. Critéres diagnostiques de I’embolie pulmonaire :

Le diagnostic de I’embolie pulmonaire était clinique et paraclinique :

Cliniques basés sur : dyspnée, douleur thoracique, toux, etc....

Paracliniques : D-diméres, ECG (tachycardie sinusale, aspect S1Q3...), Rx
pulmonaire, et écho doppler veineux du MI.

L’angioscanner pulmonaire est I’examen de confirmation.

. Collectes des données

Nous avons ¢€laboré une fiche d’enquéte qui a servi de support de collecte des données a
partir des dossiers médicaux des patients hospitalisés.

. Gestion des données

Les données ont été saisies et analysees a partir du logiciel SPSS version 20.0.

Le traitement des textes des tableaux et des graphiques a été fait sur les logiciels Word
et Excel 2016.

Le test statistique utilisé était la moyenne, le test exact de Ficher.

Le seuil de signification de nos tests statistiques a été fixé a 0,05(Alpha égal 95%).

. Aspects éthique et déontologie :

Le consentement éclairé était obtenu de chaque patient avant I’interrogatoire.

Le caractere confidentiel et I’anonymat étaient de rigueur. Les principes de 1’éthique
étaient respectés.
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Résultats

. Données sociodémographiques :

La Prévalence :

Du 1% janvier 2018 au 31 décembre 2018, nous avons colligé 1379 dossiers des patients
hospitalisés dans le service de cardiologie du CHU du Point G. Parmi ces patients 19
jeunes entre 15 et 40 ans étaient atteints d’embolie pulmonaire, soit une prévalence
hospitaliere de 1,37%.

M masculin
Ereminin

Figure 13 : Répartition des patients selon le sexe

La prédominance était féminine (89,47%) avec un sex ratio de 0,11 en faveur des
femmes.
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Figure 14: Répartition des patients selon la tranche d’age

L’age moyen dans la série était de 29,79 ans avec des extrémes a 16 ans et a 40 ans. La
classe modale était de 33-40 ans (36,84%).

La fréquence de I’EP croit avec 1’age.

Tableau IX : Répartition des patients selon 1’age et le sexe

Tranche d’age Sexe Total
masculin Féminin

Effectif %
15 - 20 ans - - 2 10,5 2 10,5
21 - 26 ans - - 4 21,1 4 21,1
27 - 32 ans - - 5 26,3 5 26,3
33 -40ans 2 10,5 6 31,6 8 421
Total 2 10,5 17 89,5 19 100

Test exact de Fisher=2,36 p=0,16
La fréquence croit avec 1’age chez les femmes sans lien statistiquement significatif.

Thése de Médecine Lassine BOUARE



Embolie pulmonaire du sujet jeune Service de Cardiologie du CHU du Point G

W urbaine
Erurale

Figure 15: Répartition des patients selon la résidence

Les malades étaient urbains dans la majorité des cas (89,47%).

Tableau X : Répartition des patients selon la profession

Profession Effectifs Pourcentage
Ménagere 13 68.4
Fonctionnaire 4 21,1
Commercant 2 10,5
Total 19 100

La majorité de nos patients était des ménageres (68,40%.)
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2. Données cliniques :
Tableau XI : Répartition des patients selon les antécédents médicaux personnels

Antécédents Effectifs Pourcentage
AVCI 1/19 5,3
ATCD MTVE 1/19 53
Prothése valvulaire 1/19 53
mécanique

HTA 2/19 10,5
ATCD Meadows 7/19 36,84

IIs étaient dominés par la cardiomyopathie de Meadow dans 36,84 % des cas.

Tableau XI1 : Répartition des patients selon les facteurs prédisposant de I’EP

Facteurs predisposant Effectifs Pourcentage
MTVE

Chirurgie pelvienne 1/19 5,3
Cancer 1/19 5,3
Accouchement 7/19 36,8
Avortement 2/19 10,5
IC 7119 36,8
ATCD MTVE 1/19 53
AVCI 1/19 53
Prothése valvulaire 1/19 5,3
Obésité IMC >30kg /m? 4 /19 21,1

Ils étaient dominés par I’accouchement et 1’insuffisance cardiaque dans 36,8% des cas
chacun.
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Tableau XI11: Répartition des patients selon les signes fonctionnels

Signes fonctionnels Effectifs Pourcentage
Toux 11 57,9
Douleur basithoracique 18 94,7
Palpitations 9 47,4
(Edeme unilatéral et douloureux des 5

Ml 26,3
Dyspnée 17 89,5

La douleur thoracique dominait (94,7%) et Suivait la dyspnée dans 89,5% des cas.

Tableau XI1V: Répartition des patients selon les signes généraux a 1’admission

SG I Effectifs N=19 Pourcentage

Température | < 37°5C 63 2

—lres"o""’ltOIre __:52’6
Désaturation O2 I 42,1

[ R R
(ST O

La polypnée prédominait de (52,6%) suivie la désaturation en oxygene dans 42,1% des
patients. Plus d’un tiers (36,8%) des malades était fébrile.
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Tableau XV : Répartition des patients selon les signes auscultatoires cardiaques

Signes Effectifs N=19 Pourcentage
Souffle d’IT 1 53
Galop protodiastolique 5 26,3
Tachycardie 15 78,9
Souffle d’IM 2 10,5
Souffle d’IAo 1 5,3
Roulement diastolique 1 5,3
Eclat de B2 1 5,3

La tachycardie était présente chez 78,9% des malades.

Tableau XVI : Répartition des patients selon les signes périphériques d’insuffisance
cardiaque

Signes physiques Effectifs N=19 Pourcentage
Hépatomegalie 4 21,1
Turgesces jugulaires 4 21,1
OMI 5 26,3
Ascite 1 53
RHJ 2 10,5

Les OMI dominaient dans 26,3% des cas.
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Tableau XVII : Répartition des patients selon les signes physiques pleuropulmonaires

Signes pleuropulmonaires Effectif Pourcentage
Condensation pulmonaire 4 21,06
Syndrome d’épanchement 2 10,50

pleural liquidien

Examen normal 13 68 ,44

Total 19 100

La condensation pulmonaire était majoritaire de 21,06% des cas.
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Figure 16: Répartition des patients selon le score de Wells simplifié.

La majorité des malades avaient une embolie pulmonaire peu probable (63,16%) avec
un score Wells simplifié a 1.
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Figure 17 : Répartition des patients selon le score de Geneve simplifié
L’embolie peu probable dominait a (57,89%) avec score de Geneve simplifié a 2.

3. Donneées paracliniques
Tableau XVI11: Répartition des patients selon les anomalies biologiques

Biologies Effectifs Pourcentage
Anémie 4/19 21,05
Hyperleucocytose 9/19 47,36
Thrombopénie 1/19 5,26
Troponine élevée 1/19 5,26
TP bas 4/19 21,05
D-dimeére réalisé 1/19 5,26

L’hyperleucocytose prédominait (46%) des malades et suivaient une anémie et un TP

bas a (22,2%) des cas chacun.
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Tableau XIX: Répartition des patients selon les résultats d’ECG

ECG Effectifs Pourcentage
Aspect S1Q3 9 47,4
BAV 1 5,3
BBD 2 10,5
Tachycardie sinusale 16 84,2
HAD 8 42,1
HVD 1 5,3
HVG 8 42,1
Rythme Sinusal 18 94,7

Le rythme était le plus souvent sinusal dans 94,7% des cas. La tachycardie sinusale
(84,2%) était fréquemment retrouvée avec 1’aspect S1Q3 (47,4%) des cas.

Tableau XX : Répartition selon les anomalies radiologiques

RX thorax Effectifs Pourcentage
Cardiomégalie 9 47.4
Pyopneumothorax 2 10,5
Hyperclarte localisée 2 10,5
Ascension de coupole 5 26,3
diaphragmatique

Dilatation I’AP 9 47 .4
Epanchement liquidien 4 21,1

pleural

La dilatation de I’artére pulmonaire et la cardiomégalie dominaient avec 47,4%
chacune.
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Tableau XXI: Répartition selon les résultats de 1’échographie doppler Cardiaque chez
10 patients.

Résultats I Effectifs Pourcentage
Echodoppler cardlaque normal I

Clnethue segmentalre

ER——— ——
T

Thrombus intra cavitaire || VD

e T2 0
Maladie annuloectasiante I 10

Parmi les 10 malades qui ont réalisé 1’échographie cardiaque, trois étaient normales.
L’hypertension artérielle pulmonaire était fréquente 70% des cas.

La dilatation du VG et de I’OD était retrouvée respectivement dans (40%) et (30%) des
cas ; La FEVG était altérée chez 30% des malades.
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Tableau XXI1 : Répartition des patients selon les résultats de 1’angioscanner
pulmonaire

Angioscanner pulmonaire || Effectifs | Pourcentage

Obstruction Branche droite

I’AP

d’embole =
Distale 10 52,6

L’embolie pulmonaire était bilatérale dans (52,6%) des cas et de siege distale dans
52,6% des cas.

Tableau XV : Répartition des patients selon les molécules utilisées dans le traitement

Traitement |r Pourcentage

Héparinothérapie 100 0

—

Thrombolyse

Tous les malades ont bénéficié 1’héparinothérapie et I’AVK.
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Tableau XXIII : Répartition selon le risque de sévérité (score de PESI simplifié)

Risque de mortalité¢ d’EP Effectifs Pourcentage

EP a haut risque I 5,3

Risque faible PESI <0 I 26 3

PESI >=1 R mtermedlalre bas _ 21 1

R |ntermed|a|re élevé :l
R intermédiaire | 9 | 47,4

Plus de 2/3 des patients avaient une embolie pulmonaire non sévere.

Tableau XXIV : Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation

Durée Effectif Pourcentage
<10 jours 10 52,6

10 - 20 jours 8 42,1

> 20 jours 1 5,3

Total 19 100

Dans notre étude, la majorité des patients ont fait une durée de moins de 10 jours

d’hospitalisation.

Tableau XXV : Répartition des patients selon 1’évolution

Evolution Effectifs Pourcentage
Favorable 15 78,9
Pyopneumothorax 2 10,5
Déces 2 10,5

L’évolution était défavorable chez 04 patients avec deux déceés.
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Tableau XXV I: Reépartition des selon la tanche d’age et 1’évolution

Evolution Total

%I
15 - 20 ans 2 (10 5%) @

Test exact de Ficher=13,87 et p=0,09.
Les complications étaient observées avant 20 ans et les deéces apres 30 ans sans
différence statistiguement significative.

Tableau XXVII: Répartition des patients selon 1’évolution et le sexe

Evolution Sexe  Total
Masculin Féminin
Pyopneumothorax 0(%) 2(10,5%) 2(10,5%)
Décés 1(5,3%) 1(5,3%) 2(10,5%)
Total 2(10,5%) 17(89,5%) 19(100%)

Test exact de Ficher = 3,380 et p=0,18
Il n’apparaissait pas de différence statistiquement significative dans 1’évolution des
malades selon le sexe.
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Commentaires et discussions

L’étude transversale a recrutement prospective et descriptive a été conduite dans le
service de cardiologie du CHU du point G du 1% janvier 2018 au 31décembre 2018 et
porté sur les dossiers des malades hospitalisés. Durant la période, 1379 patients étaient
hospitalisés et parmi lesquels 19 1’étaient pour embolie pulmonaire du sujet jeune de
15-40ans, soit une prévalence hospitaliere de 1,37% contre 5,28% de Koumaré Y.R. [5]
qui portait sur I’embolie pulmonaire a tout age. Elle était largement inférieure aux séries
européennes des malades hospitalisés 17-42,6% [37,38,39,40]. Cette différence
s’expliquerait par le fait que I’hypoagrégabilité plaquettaire du noir et de sa fibrinolyse
est plus rapide.

La prédominance était féminine a 89,47% et classique dans la littérature [37,38,39].
Elle pourrait s’expliquer par probable sur- risque thromboembolique observé chez la
femme liée a la présence de quelques facteurs spécifiques de la femme : grossesse,
accouchement, contraception...

La classe d’age modale était de 33 - 40 ans; ce résultat est différent a celui de
WALBANE [41] qui a trouvé une classe modale de 25 - 35 ans. L’age moyen était de
29,79 ans avec des extrémes allant de 16 a 40 ans contre 37,5 ans avec des extrémes de
19 a 89 ans chez KOUMARE Y R [5].

Les patients en majorité étaient urbains ; le méme constat a éte fait par KANE K. Ceci
pourrait s’expliquer a cause de la proximité du site d’étude et aussi de la faible
fréguentation des structures sanitaires par les populations rurales.

Les facteurs prédisposant aux MTEV dominant étaient les accouchements et les
insuffisance cardiaques avec chacun 36,8%. Ce résultat est différent a ceux de KANE K
[42] et BARRELIER [37] qui ont trouvé respectivement 30,58% des cardiopathies
emboligénes et 30,4 % de thrombophlébite.

La douleur thoracique et la dyspnée étaient les circonstances de découvertes les plus
fréguemment retrouvées dans notre série. Ce résultat est similaire a celui de
KOUMARE Y R dans son étude.

Les signes physiques cardiaques dominant étaient la tachycardie et les OMI. Ce méme
résultat a été rapporter par KANE.K [42].

L’embolie pulmonaire était peu probable selon le score de Wells et de Geneve
simplifiés chez environ 2/3(60,52%) contre 40% dans la littérature [43,44]. Cette
différence pourrait s’expliquer par la simplification de ces scores.

La tachycardie sinusale, HAD, I’aspect S1Q3 dominant a [’enregistrement
d’¢électrocardiogramme est classique dans I’embolie pulmonaire.
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A la radiographie thoracique de face, ’'HTAP, la cardiomégalie, étaient les anomalies
dominantes. Ce résultat est conforme a ceux retrouver par KOUMRE Y R. Ceci pourrait
s’expliquer par une défaillance cardiaque préalable ou une insuffisance cardiaque par
I’EP grave.

Dans notre étude I’échographie doppler cardiaque a révélé une hypertension artérielle
pulmonaire (70%), les dilatations cavitaires VG (40%) et OD (30%). Ce résultat se
rapproche a celui de KANE K [42] qui a trouvé une hypertension artérielle pulmonaire
(24,48%), les dilatations cavitaires VD (32,65%) et OD (30,61%). Cette différence
pourrait étre di a la petite taille de notre échantillon.

L’EP était bilatérale dans 52,6% des cas et distale chez 52,6% des patients a
I’angioscanner. WALBANE [41] a trouvé I’EP bilatérale dans 61,90% des cas et
gauche dans 28,57% des patients.

L hyperleucocytose (47,4%), I’anémie et un TP bas (22,2%) des cas chacun ont été des
anomalies biologiques les plus représentées dans notre étude. L’insuffisance du plateau
technique et faute de moyen financier ont été un facteur limitant 1’exploration des bilans
étiologiques notamment : SAPL, les d-dimeres, la thrombophilie ...

L’arsenal thérapeutique restait conventionnel et faute de disponibilité locale, les
Fibrinolytiques en étaient exclus.

La durée moyenne d’hospitalisation était de 10 jours contre 12 jours chez KANE. K
[42].

Enfin 1’évolution était favorable sans complication chez 78,9% des malades. Deux
décés etaient enregistrés, soit une létalite de 10,52% contre 5% de la littérature
[45,46,47,48,49]. Cette surmortalité s’explique par le retard a la prise en charge et le
défaut de disponibilité de thrombolytique pour la prise en charge d’EP grave.
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Conclusion :

L’embolie pulmonaire (EP) est une pathologie fréquente, grave multifactorielle, dont
I’incidence augmente avec 1’age.

Les sexes féminins sont souvent les plus touchées. Les signes cliniques ne sont pas
spécifiques et basés sur I’¢évaluation de la probabilité clinique. L’angioscanner
pulmonaire demeure le diagnostic de confirmation.

Son traitement repose sur les anticoagulants a bases des héparines et des AVK.
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Recommandations :

Au ministere de la santé :

Doter les services de santé de personnel qualifié pour la prise en charge des maladies
cardiovasculaires sur toute 1’étendue du territoire national.

Equiper les services de cardiologie de matériels nécessaires pour la prise en charge
adéquate des maladies cardiovasculaires.

Aux spécialistes :

Appliguer les recommandations internationales pour prévenir et prendre en charge la
MTEV,

Rechercher systématiquement les signes de la MTEV chez les patients alités.

Aux médecins genéralistes :

Penser a une EP devant toute dyspnee, douleur thoracique, tuméfaction unilatérale
douloureuse du membre inférieur dans un contexte de I’immobilisation prolongée.
Orienter tout cas de MTEV diagnostiqué ou suspecté vers les services spécialisés.
Conseiller les mesures prophylactiques aux patients a risque

A la population

Consulter un agent de santé en cas de dyspnée, de douleurs thoraciques et de
tuméfaction unilatérale douloureuse des membres.

Observer un bon régime hygiéno-diététique.
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FICHE D’ENQUETE

Données sociodémographiques

-Nomet Prénom : ..o

-Age :/...../
1:15-20 2 :20-25
Sexe:/ ....... /

1 : Masculin 2 : Féminin
-Résidence:/ ...... /

1: Urbaine 2 :Rurale

Mode de recrutement au service:/...... /
1 : Consultation

2 : Urgence

3 : Transfert

4 : Référence

3:25-30

4:30-35 5:35-40

S:tAUtre ...

Antecédent personnels :
1: MVTE oui/ non/...... /
2:CPC oui/ ..../ non/...../
3:1C oui/..... mnon/..../
4 HTA oui/.....  non/...../

5 : Diabeéte oui/..../  non/...../
6 : Dyslipidémies oui/..../  mnon/..../
7 :TDR oui/..../  mnon/..../
8:FA oui/..../  non/...../
9 : Flutter oui/..../ non/...../
10 : Valvulopathie/type :......................
11 : Maladie de systeme /type :................
12 : Drépanocytose : AS.... SS......
13:AULIE t

Facteurs de risque cardiovasculaires:/...... /
1:HTA

2 : Diabete

3 : Obésité

4 : Tabac  oui/.../ non/..../ sioui actif P/A=....... Sevré/..../

5 : Ethylique
6 : Oestroprogestatif

B L AULTES oo

Les facteurs étiologiques:/......... /
1 : Intervention chirurgicale /siége...........
2:CPC

Service de Cardiologie du CHU du Point G

Thése de Médecine

Lassine BOUARE



Embolie pulmonaire du sujet jeune Service de Cardiologie du CHU du Point G

3 : Cancer
4 . Accouchement
5:1C
6 : Polyglobulie
7 : Traitements hormonaux
8 : Alitement prolongé
9: MTVE
L0 0 AU o
Données cliniques
- Les circonstances de découverte :

-Dyspnée oui/..../  non/..../

-Toux out/..../ mnon/..../

- Hémoptysie oui/..../ mnon/..../

- Syncope oui/..../ mnon/..../

- Douleur thoracique oui/..../ non/..../

- Thrombophlébite oui/..../  mnon/..../

- Collapsus cardio-vasculaire oui/..../ non/..../

- Palpitation oui/..../ non/..../
SAULTE

Examen clinique :

- Etat général : /...../ (1) bon ; (2) alteré
-Amaigrissement oui /..../ mnon/..../

-Prise de poids oui/..../ non/..../

-Conjonctives et muqueuses:/...../ (1)bien colorées ; (2)peu coloré

(3)paleur (d)ictere

-Température:/..../ (1)fébrile ; (2)apyrétique

- Turgescences jugulaires oui/..../; non/..../

-FR=...........

-OMI oui/..../ non/..../

SAUTTES ©ooe

Signes physiques

Cardiovasculaires

-Bruit du cceur/...../ (1) audible ; (2) assourdis

-Rythme:/...../ (Drégulier ; (2) irrégulier

-Galop protodiastolique:/...../ (1)oui; (2)non

-Souffle cardiaque:/...../ (1)présent ; (2)absent

-Frottement péricardique : oui/..../ non/..../
-Fréquence cardiaque :............. bpm -TA mm Hg
SAULTES ©oo

Pulmonaires

-Rales:/..../ (1)Crépitants ; (2)Sibilants ;(3)Ronchi ;(4)Aucun
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-Vibrations vocales:/...../ (1)Transmises ;(2)Diminués ;(3)Abolies
-Matités:/...../ (1)oui ;(2)non
-Murmure vésiculaire :/...../ (1) Normal ;(2)Diminués ;(3)Abolis

Abdominaux
-Douloureux :/..../ (1oui ; (2)non

-Hépatomégalie:/..../  (1)oui ;(2)non
-Ascite:/..../ (1)oui ;(2)non

Examen neurologique

-Score de Glasgow:/...../

-Force musculaire:/....../

-Trouble sensitive:/..../ (1)oui ;(2)non

Données para cliniques
Electrocardiogramme (ECG) :

-Rythme:/...../ (1)sinusal ;(2)non sinusal -Fc:.....bpm
-HVG:/...... / (1oui ;(2)non -HAG:/...../ (1)oui ;(2)non
-HVD:/..../ (Doui,(2)non  -HAD:/..../ (1)oui ;(2)non

-Aspect S1Q3:/...../ (1)oui ;(2)non
SAULTE T

La radiographie pulmonaire:
-Normal:/...../ (1)oui ;(2)non
-Hyperclarté localisée:/...../ (1)oui ;(2)non
-Epaississement hilaire:/...... / (1)oui ;(2)non
-Epanchement liquidien pleural:/...../ (1)oui ;(2)non

-Ascension de coupole diaphragmatique:/...../ (1)oui ;(2)non
-Dilatation du tronc de la artére pulmonaire:/.../ (1)oui ;(2)non

Echo doppler cardiaque :

-Septum paradoxal:/..../ : (1)oui ;(2)non
-Dilatation du tronc de I’artére pulmonaire:/..../ (1)oui ;(2)non
-Dilatation de la cavité droite:/...../ (1)oui,(2)non
-Dilatation de la cavité gauche:/..../ (1)oui ;(2)non
-Présence de caillot dans le VD:/..../ (1)oui ;(2)non
-Présence de caillot dans le VG:/..../ (1)oui ;(2)non
-Troubles segmentaire:/...../ (1)oui ;(2)non
-FEVG :.............. FR:.,
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Echo doppler du M1 :

Angioscanner thoracique:/..../ (1)oui ;(2)non, si oui Localisation du caillot :
-Branche droite de I’AP:/...../ Branche gauche de L’AP:/..../
-Bilatérale:/..../ Etendue de I’obstruction:/...... /
-Distale:/...... / proximale:/...... /

-Obstruction totale:/..... / partielle:/...... /

Biologie :.......

-D-diméres :/...../ (1) normal ;(2)augmenté

VS Fibrogene : .......... CRP:..........
-Plaquette : ......... HT:........ HB:.......
TP, Troponine : ........... BNP:..... ...
-Leucocyte : ......... SPO2 :............

-Bilan thrombophilie :

-Déficit en antithrombine I11 : oui/.../;non/ .../

-Déficit en protéine C : oui/.../;non/.../

-Déficit en protéine S : oui/.../;non/.../

-Résistance a la protéine C : oui/.../;non/.../

-Ac anticardiolipine : oui/.../;non/ .../

-Ac anti béta2 : oui/.../;non/.../
-Glycoprotéine type | : oui/.../;non/.../
-Anticoagulant circulant de type lipide :  oui/.../;non/.../
-Mutation facteur 11 : oui/.../;non/ .../
-Mutation facteur V leyden : oui/.../;non/ .../

SAULTES .o
Traitement :

-OXYQENOthErapie @ .. ...

S HEPANNe &

S AV o

S AULTES & o e
Evolution:

- Favorable:/...../ Défavorable:/...../ Déces:/..... |
Complications : /........ /

-1 :Mort subite 2 :Choc cardiogénique

- 3 : récidive 4 :Saignement sous AVK

-5:CPC 6 : Surinfection de I’infarctus pulmonaire
-(CAUtreS s

Durée d’hospitalisation:/....... /

-1:<=10

-3:10- 20 jours

-5:> 20 jours
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Résumé :

L’étude était transversale a recrutement prospective et descriptive couvrant une période
d’un an (du 01 janvier 2018 a 31 décembre 2018) et avait comme objectifs d’étudier les
aspects sociodémographique, clinique et thérapeutique de 1’embolie pulmonaire du sujet
jeune de 15 -40 ans dans le service de cardiologie du CHU du point G. Durant la
période 1379 patients hospitalisés ,19 1’étaient pour I’EP, soit une prévalence 1,37%. La
prédominance était féminine (89,47%) avec un sex ratio de 0,11 en faveur des femmes.
L’age moyen était de 29,79 ans avec des extrémes a 16 ans et 40 ans. Les malades
étaient urbains dans la majorité des cas (89,47%).

Les facteurs prédisposant aux MTEV dominant étaient les accouchements et les
insuffisances cardiaques (36,8%). La douleur thoracique (94,7%) et la dyspnée (89,5%)
étaient les circonstances de découvertes les plus fréquemment retrouvées dans notre
série. L’EP était bilatérale dans (52,6%) des cas et distale chez (52,6%) des patients a
I’angioscanner pulmonaire. Deux déces étaient enregistrés, soit une létalité de 10,52%.
La principale complication était des Pyopneumothorax.

Mots clés : MTEV, prévalence, cardiologie CHU du Point G.
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SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette faculté, et de mes chers condisciples, devant
I’effigie d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de I’étre supréme, d’étre

fid¢le aux lois de I’honneur et de la probité dans 1’exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I’indigent et n’exigerai jamais un salaire au-

dessus de mon travail. Je ne participerai a aucun partage clandestin d’honoraires.

Admis a I'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma
langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a

corrompre les mceurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de race, de parti ou de

classe viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine des la conception.

Méme sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances
médicales contre les lois de I’humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants

I’instruction que j’ai recue de leurs peres.
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