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Embolie pulmonaireEmbolie pulmonaire

JeanJean--FranFranççois Bellemare R4ois Bellemare R4
Soins intensifsSoins intensifs

IntroductionIntroduction

300000 EP annuellement, 50000 d300000 EP annuellement, 50000 dééccèèss
2/3 EP 2/3 EP nonnon--diagnostiqudiagnostiquééeses
MortalitMortalitéé
–– 30% sans traitement30% sans traitement
–– 22--8% avec traitement8% avec traitement
Embolie pulmonaire massiveEmbolie pulmonaire massive
–– EP avec chute TA systolique < 90 mm Hg EP avec chute TA systolique < 90 mm Hg 

ou chute TA systolique > 40 mm Hg ou chute TA systolique > 40 mm Hg 
pendant plus 15 minutespendant plus 15 minutes

ÉÉtiologietiologie

Triade Virchow (stase, dommage Triade Virchow (stase, dommage 
endothendothéélial, hypercoagulabilitlial, hypercoagulabilitéé) ) 
Facteurs risque Facteurs risque éétude PIOPEDtude PIOPED
–– Immobilisation, chirurgie X 3 mois, ACV, Immobilisation, chirurgie X 3 mois, ACV, 

ATCD TPP, nATCD TPP, nééoplasie activeoplasie active
30% patients avec EP ont 30% patients avec EP ont SxSx membres membres 
infinféérieursrieurs
50% patients avec TPP ont EP 50% patients avec TPP ont EP 
clinique/clinique/subcliniquesubclinique

CliniqueClinique

SymptômesSymptômes
–– DyspnDyspnéée 73%e 73%
–– Douleur pleurDouleur pleuréétique 66%tique 66%
–– Toux 37%Toux 37%
–– HHéémoptysie 13%moptysie 13%

SignesSignes
–– TachypnTachypnééee 70%70%
–– Râles 51%Râles 51%
–– Tachycardie 30%Tachycardie 30%
–– B4 23%B4 23%
–– TempTempéérature (moins 39o) 14%rature (moins 39o) 14%

FrFrééquence signes et symptômes semblable chez patients sans EP quence signes et symptômes semblable chez patients sans EP 
dans dans éétude PIOPED!tude PIOPED!
Clinique plus spClinique plus spéécifique dans EP massivecifique dans EP massive
–– Hypotension, tachycardie, Hypotension, tachycardie, tachypntachypnééee, B2P, soul, B2P, soulèèvement vement parasternalparasternal

droit, signes ddroit, signes dééfaillance cardiaque droitefaillance cardiaque droite

ParacliniqueParaclinique

Peu spPeu spéécifique mais aide cifique mais aide àà ééliminer liminer DxDx
alternatifsalternatifs
–– Gaz artGaz artéérielriel

Alcalose respiratoire (acidose si EP massif)Alcalose respiratoire (acidose si EP massif)
Gradient Gradient alvalvééoloolo--artartéérielriel augmentaugmentéé dans 80% EPdans 80% EP

–– ECGECG
S1Q3T3, BBD, S1Q3T3, BBD, stainingstaining VD, tachycardieVD, tachycardie

–– RXRX--pulmpulm
AtAtéélectasie et infiltrat = prlectasie et infiltrat = préésentation plus frsentation plus frééquentequente
Augmentation calibre artAugmentation calibre artèères pulmonairesres pulmonaires
HamptonHampton’’s s HumpHump, Westermark, Westermark’’s s signsign

DiagnosticDiagnostic

DD--DimerDimer
–– VPN 95% (80% chez patients avec suspicion clinique VPN 95% (80% chez patients avec suspicion clinique 

éélevlevéée)e)

BNP et BNP et troponinestroponines
–– Utile dans la stratificationUtile dans la stratification

Scintigraphie V/QScintigraphie V/Q
AngioscanAngioscan (sensibilit(sensibilitéé plus 90%, 1er choix actuel)plus 90%, 1er choix actuel)
AngioRMNAngioRMN (avenir probablement)(avenir probablement)
ÉÉchographie cardiaque (utile surtout EP massive)chographie cardiaque (utile surtout EP massive)
Doppler MI (utile si probabilitDoppler MI (utile si probabilitéé EP intermEP interméédiaire)diaire)
Angiographie conventionnel (moins en moins Angiographie conventionnel (moins en moins 
utilisutiliséée)e)
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PIOPEDPIOPED

Physiologie circulation Physiologie circulation 
pulmonairepulmonaire

Arbre artArbre artéérielriel
–– Paroi artParoi artéérielle mincerielle mince
–– ArtArtèères larges res larges éélastiques lastiques 
–– ArtArtèères de plus faible calibre avec mres de plus faible calibre avec méédia musculairedia musculaire

Même dMême déébit cardiaque que circulation gauche donc moindre bit cardiaque que circulation gauche donc moindre 
rréésistancesistance
PAP PAP moymoy –– Pression oreillette gauche = dPression oreillette gauche = déébit X rbit X réésistancesistance
PAP moyenne = 25/10 mm HgPAP moyenne = 25/10 mm Hg
HTP = PAP > 30/10 HTP = PAP > 30/10 mmHgmmHg ou PAP ou PAP moymoy > 25 > 25 mmHgmmHg
Peut diminuer rPeut diminuer réésistance lorsque dsistance lorsque déébit cardiaque augmente afin de bit cardiaque augmente afin de 
maintenir PAP stablemaintenir PAP stable
–– Recrutement de vaisseaux Recrutement de vaisseaux collabcollabééss
–– Distension vaisseaux existantsDistension vaisseaux existants
–– ex: PAP stable ex: PAP stable postpost pneumonectomie, communication pneumonectomie, communication interauriculaireinterauriculaire

Changement Changement 
physiologique lors EP physiologique lors EP 

HHéémodynamiquemodynamique
–– Obstruction vasculaireObstruction vasculaire
–– Vasoconstriction par amines Vasoconstriction par amines vasoactivesvasoactives
–– Vasoconstriction par Vasoconstriction par barorbarorééflexeflexe

ÉÉchange gazeuxchange gazeux
–– Augmentation espace mortAugmentation espace mort
–– HypoxHypoxéémie (mie (mismatchmismatch V/Q, shunt)V/Q, shunt)
–– Diminution DLCODiminution DLCO

Contrôle Contrôle ventilatoireventilatoire
–– HyperventilationHyperventilation

RRéésistance voies asistance voies aéériennesriennes
–– BronchoconstrictionBronchoconstriction

ComplianceCompliance pulmonairepulmonaire
–– RRééduction duction compliancecompliance (oed(oedèème, hme, héémorragie, surfactantmorragie, surfactant……))

HHéémodynamiquemodynamique

EP augmente rEP augmente réésistance pulmonaire et sistance pulmonaire et 
PAP par trois mPAP par trois méécanismescanismes
–– Obstruction vasculaireObstruction vasculaire
–– Vasoconstriction par amines Vasoconstriction par amines vasoactivesvasoactives
–– Vasoconstriction par Vasoconstriction par barorbarorééflexeflexe

Impact dImpact déépend niveau obstruction lit pend niveau obstruction lit 
vasculaire et maladie cardiovasculaire vasculaire et maladie cardiovasculaire 
soussous--jacentejacente

Obstruction vasculaireObstruction vasculaire
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Obstruction vasculaire chez Obstruction vasculaire chez 
sujet sans HTP prsujet sans HTP prééexistanteexistante

Obstruction vasculaire chez Obstruction vasculaire chez 
patient avec HTP patient avec HTP 
prprééexistanteexistante

HHéémodynamiquemodynamique

Obstruction vasculaireObstruction vasculaire
–– Principal mPrincipal méécanisme augmentant rcanisme augmentant réésistance vasculairesistance vasculaire
–– PAP et rPAP et réésistance pulmonaire augmente sistance pulmonaire augmente 

proportionnellement avec dproportionnellement avec déébit lors occlusion mbit lors occlusion méécanique canique 
artartèère pulmonairere pulmonaire

Distension vasculaire semble compenser peu lors EPDistension vasculaire semble compenser peu lors EP
Augmentation rAugmentation réésistance par phsistance par phéénomnomèène autre que ne autre que 
obstructif?obstructif?

–– PAP moyenne proportionnelle au niveau obstruction PAP moyenne proportionnelle au niveau obstruction 
vasculaire chez patients avec physiologie pulmonaire vasculaire chez patients avec physiologie pulmonaire 
prprééalablement normale mais pas chez patient avec HTP alablement normale mais pas chez patient avec HTP 
prprééalablealable

AccomodationAccomodation par VD hypertrophique? Collatpar VD hypertrophique? Collatéérales?rales?

HHéémodynamiquemodynamique

Obstruction vasculaire (suite)Obstruction vasculaire (suite)
–– 2525--30% obstruction lit pulmonaire n30% obstruction lit pulmonaire néécessaire cessaire 

pour augmenter PAPpour augmenter PAP
–– PAP moyenne 40 PAP moyenne 40 mmHgmmHg reprrepréésente pression sente pression 

maximale qumaximale qu’’un VD sain peut tolun VD sain peut toléérerrer
–– VD de patients avec HTP chronique peuvent VD de patients avec HTP chronique peuvent 

toltoléérer PAP plus importanterer PAP plus importante
–– ConsConsééquence hquence héémodynamique plus smodynamique plus séévvèère chez re chez 

patient avec EP prpatient avec EP prééalable ou maladie vasculaire alable ou maladie vasculaire 
pulmonairepulmonaire

–– RapiditRapiditéé de la lyse caillot par systde la lyse caillot par systèème me 
fibrinolytique dfibrinolytique déétermine ltermine l’’impact clinique et la impact clinique et la 
prpréésence dsence d’’un caillot run caillot réésiduel siduel recanalisrecanaliséé
(augmente risque HTP r(augmente risque HTP réésiduelle)siduelle)

HHéémodynamiemodynamie

Vasoconstriction par amines Vasoconstriction par amines 
vasoactivesvasoactives
–– Produites par plaquettesProduites par plaquettes
–– Impact chez lImpact chez l’’humain incomplhumain incomplèètement tement 

éélucidlucidéé
–– ThromboxaneThromboxane A2, histamineA2, histamine
–– SSéérotoninerotonine

Vasoconstriction artVasoconstriction artèère pulmonaire dans re pulmonaire dans 
modmodèèle caninle canin
KetanserinKetanserin (antagoniste (antagoniste sséérotoninergiquerotoninergique) ) 
produit rproduit rééduction importante PAP chez chien duction importante PAP chez chien 
avec EP mais faible ravec EP mais faible rééduction chez lduction chez l’’humainhumain

HHéémodynamiemodynamie

Vasoconstriction par Vasoconstriction par barorecepteursbarorecepteurs
–– BarorBaroréécepteurs prcepteurs préésents dans artsents dans artèères res 

pulmonaires, stimulpulmonaires, stimuléés par caillot et ds par caillot et déébit bit 
augmentaugmentéé

–– Rôle Rôle nonnon--éélucidlucidéé chez lchez l’’humainhumain
–– Vasodilatateurs rVasodilatateurs rééduisent PAP dans duisent PAP dans 

maladie thromboembolique chronique maladie thromboembolique chronique 
mais pas de mais pas de faconfacon significative dans significative dans 
ll’’embolie pulmonaireembolie pulmonaire
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ÉÉchanges gazeuxchanges gazeux

Augmentation espace mortAugmentation espace mort
–– AlvAlvééoles ventiloles ventiléées et es et nonnon--perfusperfusééeses
–– Hypocapnie plus grand hypercapnie car  Hypocapnie plus grand hypercapnie car  

hyperventilation compensatoirehyperventilation compensatoire
–– Lors EP et hypercapnie, embolie massive et Lors EP et hypercapnie, embolie massive et 

pronostic sombrepronostic sombre
InotropesInotropes peuvent rpeuvent rééduire espace mort si cduire espace mort si cœœur droit ur droit 
ddééfaillantfaillant

–– Espace mort se mesure technique Bohr (Espace mort se mesure technique Bohr (VdVd//VtVt
normalement infnormalement inféérieur 0.35) mais peu drieur 0.35) mais peu d’’utilitutilitéé
clinique dclinique déémontrmontrééee

ÉÉchanges gazeuxchanges gazeux

HypoxHypoxéémiemie
–– Baisse PaO2 et augmentation gradient Baisse PaO2 et augmentation gradient 

alvalvééoloolo--artartéérielriel frfrééquente mais pas quente mais pas 
toujours prtoujours préésentesente

PaO2 N chez 25% des EP prouvPaO2 N chez 25% des EP prouvéée e àà ll’’angioangio
Pa02 peut demeurer normale par baisse Pa02 peut demeurer normale par baisse 
PACO2PACO2

–– Gradient Gradient alvalvééoloolo--artartéérielriel plus fiable mais pas plus fiable mais pas 
toujours augmenttoujours augmentéé

MMéécanismes hypoxcanismes hypoxéémiemie

–– MismatchMismatch V/QV/Q
RRéépond bien pond bien àà faible niveau FiO2faible niveau FiO2

–– ShuntShunt
IntracardiaqueIntracardiaque

–– Foramen Foramen ovaloval
–– AggravAggravéé par PEEP par PEEP éélevlevéé

IntrapulmonaireIntrapulmonaire
–– AlvAlvééoles oles nonnon--ventilventilééeses (ex. at(ex. atéélectasie)lectasie)
–– AmAmééliorlioréé par PEEP par PEEP éélevlevéé

–– Hypoventilation alvHypoventilation alvééolaireolaire
VdVd//VtVt éélevlevéé nnéécessitant ventilation alvcessitant ventilation alvééolaire olaire 
importante, ne pouvant être supportimportante, ne pouvant être supportéée par muscles e par muscles 
respiratoiresrespiratoires

Autres Autres changmentschangments
physiologiquesphysiologiques

Diminution DLCODiminution DLCO
–– Proportionnelle au volume sanguin a/n capillaires pulmonairesProportionnelle au volume sanguin a/n capillaires pulmonaires

HyperventilationHyperventilation
–– Stimulation rStimulation réécepteurs irritatifs et cepteurs irritatifs et juxtacapillairesjuxtacapillaires a/n a/n 

pulmonaires pulmonaires 
BronchoconstrictionBronchoconstriction
–– Possiblement secondaire Possiblement secondaire àà relâche srelâche séérotonine et hypocapnierotonine et hypocapnie

ComplianceCompliance pulmonairepulmonaire
–– DiminuDiminuéée possiblement par perte surfactante possiblement par perte surfactant
–– ŒŒddèème de me de reperfusionreperfusion postpost--thrombolyse thrombolyse 

Infarctus pulmonaireInfarctus pulmonaire
–– Lorsque artLorsque artèères pulmonaires bloqures pulmonaires bloquéées es distalementdistalement

AtAtéélectasie congestivelectasie congestive
–– HHéémorragie et morragie et ododèèmeme tissulaire lors obstruction distale sans tissulaire lors obstruction distale sans 

infarctusinfarctus
Infarctus et atInfarctus et atéélectasie congestive expliquent atteinte pleurale lectasie congestive expliquent atteinte pleurale 
((éépanchement, douleur pleurpanchement, douleur pleuréétiquetique……) ) 

TraitementTraitement

Stratification pronostic vs risque saignement liStratification pronostic vs risque saignement liéé àà
thrombolyse afin de planifier traitementthrombolyse afin de planifier traitement
CritCritèères Genres Genèève (suggve (suggèère mauvais pronostic EP)re mauvais pronostic EP)
–– CancerCancer
–– Insuffisance cardiaqueInsuffisance cardiaque
–– ATCD EPATCD EP
–– HypotensionHypotension
–– HypoxHypoxéémiemie
–– TPP au duplex veineuxTPP au duplex veineux

AutresAutres
–– TroponinesTroponines augmentaugmentééeses
–– Dysfonction VD Dysfonction VD àà ééchocho

Augmentation de la mortalitAugmentation de la mortalitéé et du risque det du risque d’’instabilitinstabilitéé
hhéémodynamique modynamique 

Traitement EP massiveTraitement EP massive

Volume prudentVolume prudent
–– Augmenter Augmenter prprééchargecharge augmente besoin O2 du augmente besoin O2 du 

VD et prVD et préédispose dispose àà la compression VG par la compression VG par 
ddééplacement du septum placement du septum interauriculaireinterauriculaire

–– 500 ml 500 ml àà 1L sugg1L suggéérréé puis aminespuis amines
Amines: aucune Amines: aucune éétude randomistude randomisééee
NorNoréépinpinééphrinephrine
–– amine la plus amine la plus éétuditudiéée en EPe en EP
–– Augmente pression perfusion coronarienne VD Augmente pression perfusion coronarienne VD 

par augmentation TApar augmentation TA
–– RRééduit rduit réésistance pulmonaire et PTDVD par sistance pulmonaire et PTDVD par 

augmentation contractilitaugmentation contractilitéé
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AnticoagulationAnticoagulation

TxTx hhééparine IV + parine IV + coumadincoumadin rrééduit mortalitduit mortalitéé
(RCT)(RCT)
HHééparine IV pendant au moins 5 jours avec parine IV pendant au moins 5 jours avec 
coumadincoumadin ththéérapeutique pendant 2 jours rapeutique pendant 2 jours 
avant de cesser havant de cesser hééparineparine
AnticoagulationAnticoagulation 6 mois ou plus en fonction 6 mois ou plus en fonction 
contexte cliniquecontexte clinique
HHééparine bas poids molparine bas poids molééculaire aussi culaire aussi 
efficace que lefficace que l’’hhééparine parine nonnon--fractionnfractionnééee
(RCT)(RCT)

ThrombolyseThrombolyse

Quelques RCT en thrombolyseQuelques RCT en thrombolyse
–– StreptokinaseStreptokinase, urokinase, RTPA vs h, urokinase, RTPA vs hééparineparine
–– Impact radiologique et hImpact radiologique et héémodynamique modynamique 
–– Pas changement mortalitPas changement mortalitéé, expliqu, expliquéée par faible e par faible 

mortalitmortalitéé de base lors de base lors TxTx prpréécoce et coce et éétudes de tudes de 
taille insuffisantetaille insuffisante

–– AmAméélioration hlioration héémodynamique et radiologique modynamique et radiologique 
((éécho, cho, scintiscinti V/Q) initialement supV/Q) initialement supéérieure dans le rieure dans le 
groupe thrombolyse puis groupe thrombolyse puis ééquivalence des 2 quivalence des 2 
groupes aprgroupes aprèès deux semainess deux semaines

–– BBéénnééfices fices àà long termelong terme
RRééduction lduction lééggèère PAP et augmentation DLCO re PAP et augmentation DLCO 
ddéémontrmontrééee
Signification clinique?Signification clinique?

ThrombolyseThrombolyse

RRéégimegime
–– RTPA 100 mg IV en 2 heures RTPA 100 mg IV en 2 heures 

10 mg en 10 mg en bolusbolus puis 90 mg en 2 heurespuis 90 mg en 2 heures

–– Seul reconnu par FDASeul reconnu par FDA

Indication reconnu lors EP massive Indication reconnu lors EP massive 
avec instabilitavec instabilitéé HD ou hypoxHD ou hypoxéémie mie 
rrééfractairefractaire
BBéénnééfices lorsque administrfices lorsque administréé moins 2 moins 2 
semaines semaines postpost EPEP

ThrombolyseThrombolyse

256 patients avec EP et HTP ou dysfonction VD sans 256 patients avec EP et HTP ou dysfonction VD sans 
instabilitinstabilitéé HDHD
RTPA vs placebo + hRTPA vs placebo + hééparineparine
RRééduction escalade duction escalade TxTx dans groupe RTPA (amines, IET, dans groupe RTPA (amines, IET, 
thrombolyse) (24% vs 10%) surtout par diminution dthrombolyse) (24% vs 10%) surtout par diminution d’’une une 
thrombolyse de 2e intention mais pas changement mortalitthrombolyse de 2e intention mais pas changement mortalitéé
intrahospitaliintrahospitalièèrere (3.4% vs 2,2%)(3.4% vs 2,2%)

AlternativesAlternatives

EmbolectomieEmbolectomie par cathpar cathééterter
–– AspirationAspiration
–– FragmentationFragmentation
ThombolyseThombolyse par cathpar cathééterter
–– IntrapulmonaireIntrapulmonaire: pas efficace (1 : pas efficace (1 éétude 34 tude 34 

patients)patients)
–– IntracaillotIntracaillot: efficace (1 : efficace (1 éétude 6 patients)tude 6 patients)
EmbolectomieEmbolectomie chirurgicalechirurgicale
–– EP massive HD instable et thrombolyse contreEP massive HD instable et thrombolyse contre--

indiquindiquéée ou inefficacee ou inefficace
–– MortalitMortalitéé 5050--94% avec arrêt cardiaque 94% avec arrêt cardiaque 
–– Requiert CEC et Requiert CEC et ééquipe chirurgicale quipe chirurgicale 

expexpéérimentrimentééee

Filtres VCIFiltres VCI

IndicationsIndications
–– Embolies pulmonaires rEmbolies pulmonaires réécurrentes sous currentes sous 

anticoagulantsanticoagulants
–– AnticoagulationAnticoagulation contrecontre--indiquindiquééee
–– Risque Risque éélevlevéé embolisationembolisation (ex. caillot (ex. caillot 

flottant MI)flottant MI)
–– Maladie thromboembolique chroniqueMaladie thromboembolique chronique
–– AprAprèès EP massive (s EP massive (contreverscontreverséé) ) 
–– AprAprèès s embolectomieembolectomie chirurgicalechirurgicale
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MerciMerci

Questions?Questions?


