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Au moment d’étre admise a devenir membre de la

pr<y%ssion médicale, je m’engage solennellement a
. . b . !/
consacrer ma vie au service de I’ humanite.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la

reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignite. La
santé de mes malades sera mon premier but.
. . . v/

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront conﬁes.

]e maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir
I’honneur et les nobles traditions de la profession
meédicale.

Les medecins seront mes fréres.

Aucune consideration de religion, de nationalite, de race,
aucune considération politique et sociale, ne s’interposera
entre mon devoir et mon patient.

-
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine

des sa conception.

- Meéme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances

médicales d’une fagon contraire aux lois de I"humanite.
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Je me dois d’avouer pleinement ma reconnaissance a
toutes les personnes qui m’ont soutenue durant mon
parcours, qui ont su me hisser vers le haut pour
atteindre mon objectif.

C’est avec amour, respect et gratitude que

Je dédie cette these ...



Le Tout Puissant qui m'a inspirée et m'a guidée dans le bon chemin.
Je Lui dois ce que je suis devenue.
Louanges et remerciements pour sa clémence et sa miséricorde.
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Aux meilleurs parents du monde,

A ceux qui m'ont donnée la vie, d ceux qui m’ont toujours tout
donnée sans jamais rien compter, Les mots se font pauvres et
ImMpuissants pour Vous exprimer ce que je ressens en écrivant ces

quelques lignes.
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A ma merveilleuse mere

ZINEB BENITO

u dévouement qui n’a pas cessé de m'encourager et de prier pour

W moi. Votre priére et votre bénédiction m’ont été d’un grand secours
pour mener d bien mes études. Aucune dédicace ne saurait étre assez
éloquente pour exprimer ce que vous méritez pour tous les sacrifices
que vous n’avez cessé de me donner depuis ma naissance, durant mon
enfance et méme a dge adulte. A force et ton courage étaient et
seront toujours ma plus grande inspiration. Sans vous je ne saurais
arriver ou je suis. Je vous dédie ce travail en témoignage de mon
profond amour. Puisse Dieu, le tout puissant, vous préserver et Vous
accorder santé, longue vie et bonheur.

A mon magnifique pére
MOHAMMED RHAZZANE
Autant de phrases et d expressions aussi éloquentes soient-elles ne
sauraient exprimer ma gratitude et ma reconnaissance. Vous avez su
m'inculquer le sens de la responsabilité, de [optimisme et de la
confiance en soi face aux difficultés de la vie. Vos conseils ont
toujours guidé mes pas vers la réussite. De tous les péres, vous étes
le meilleur. Vous avez été et vous serez toujours un exemple pour moi
par vos qualités humaines, votre persévérance et perfectionnisme.Je
te dois ce que je suis aujourd hui et ce que je serai demain et je ferai
toujours de mon mieux pour rester ta fierté et ne jamais te décevoir.
Que Dieu le tout puissant vous préserve, vous accorde santé,
bonheur, quiétude de ['esprit et vous protége de tout mal.



"Nadia, son mari Youssef et son ange Mohammed
Reda :

témoignage de mon profond amour. Merci chére seeur pour tous ce
\ que tu as fait pour moi. Aucune dédicace ne peut exprimer la

gratitude et la profondeur des sentiments fraternels d’amour et
d’attachement que j'éprouve d ton égard.Puisse Dieu te protéger
ainsi que ta petite famille, te préserver de grandes réussites dans ta
vie personnelle et professionnelle.

Amon cher frére Soufiane :

Mon frére adorable, Merci pour les beaux moments qu'on a passé
ensemble depuis Cenfance et [a joie que tu me procures. Merci
infiniment pour ton soutien, tes conseils, ton aide et ta générosité qui
ont été pour moi une source de courage et de confiance. Tu m’as
toujours soutenue tout au long de mon parcours. Je te dédie ce
travail en témoignage de amour et des liens de sang qui nous
unissent. Puissions-nous rester unis et fideles a ['éducation que nous
avons regue. Puisse DIEV, le tout puissant, te préserver du mal, te
combler de santé et de bonheur.

A tous ceux qui portent le nom RHAZZANE et BENITO

Je vous dédie tous ce travail pour votre soutien, amour et
encouragements. Vous trouvez dans ce travail, [expression de mon
amour en vous souhaitant beaucoup de bonheur.




“de la cﬁﬁcicu[té a croire en moi-méme. Merci d étre ma comp[ice, de
! me faire confiance,de partager tant de si bons moments et de créer
tant de si bons souvenirs avec moi. Merci d'étre [épaule sur laquelle
Je peux toujours compter Je suis fiere et honorée de pouvoir dire que
tu es ma sceurette d amour

A ma chére amie Salma RHAZZAR :

Merci d’avoir été [a a tous les instants. Merci pour les heures de fous
rires, de joie, de folie. Je ne peux trouver les mots justes et sinceéres
pour t'exprimer mon affection et mes pensées. En témoignage de
Camitié qui nous a unies et des souvenirs de tous les moments que
nous avons passés ensemble, je te dédie ce travail et je te souhaite
une vie pleine de santé et de bonheur.

Ames cheéres amies ChaimaeIDRISSI , FzSarhane , Sanae Taibi

Nos chemins se sont séparés certes, mais [ amitié¢ demeurera présente
a jamais. Merci pour votre soutien, vos conseils, et votre amour
inconditionnel. Que ce travail soit [expression de mon profond

respect et mes sentiments les plus sinceéres. Je suis bien
reconnaissante pour le bonheur que vous m’apportez. Que nos liens
d"amitié¢ durent et perdurent inchallah. Je vous souhaite une vie
pleine de joie, de bonheur et de santé.



eryam, Aziza, Houda, Sabrina, Zineb, Didij, Dalila , Miama,
Chaymae, Majdouline,

ous étes ['incarnation des meilleures amies que tout le monde réve
d’avoir. Cela fait presque une décennie qu’on partage nos petits
pépins de vie, nos joies ainsi que nos tristesses. Vous étiez la pour
esswyer mes larmes et me prendre par la main dans mes moments les
plus difficiles. Merci, chéres amies pour ce joli parcours que nous
avons réalisé ensemble. Je saisis cette occasion pour exprimer mon
profond respect d notre amitié et vous souhaiter bonheur, joie et tout
le succes du monde.Je vous aime.

R

A tous mes amis, mes colléques et confréres

Merci pour les agréables moments qu on a passésensemble. Merci
pour la sympathie et [affection quevous m’avez toujours portées.
Puisse Dieu vous procurer bonheur, santé etréussite.

Atous mes enseignants de primaire, secondaire, et de [a faculté de
médecine de Marrakech

A toute la promotion de médecine 2012-2013

A tous ceux ou celles qui me sont cher(e)s et que j'ai omis
involontairement de citer.
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A NOTRE MAITRE ET PRESIDENTE DE THESE

Madame AMRO LAMYAE
T PROFESSEUR DE L'ENSEIGHEMENT SUPERIEUR.
ET CHEF DE SERVICE DE PNEUVOMO-PHIISIOLOGIE

De prime a bord, je tiens bien d vous remercier vivement
d’avoir accepté de présider ce jury de thése comme je
tiens, également, a vous remercier sincérement de votre
attention a [égard de ce travail et a vous exprimer ma
fierté d’étre une de vos éléves.

Veuillez ~ trouver ici [expression de ma
respectueuse considération et ma profonde admiration
pour toutes vos qualités scientifiques et humaines.

Je voulais bien que vous sachiez que je garderai un
trés bon souvenir de cet honneur que vous m’accordez
en présidant ce jury et permettez-moi, conjointement,
de vous témoigner ma gratitude et mes respectueux

sentiments.




A NOTREMAIIRE ET RAPPORTEUR DE THESE
Madame AITBATAHAR. SALMA
PROFESSEUR AGREGEE DE PNEUMO-HIISIOLOGIE

Le mérite d’'un mémoire appartient,certes, d son
directeur qui ['encadre. Dans mon cas, vous avez été d un
soutien et d une attention exceptionnels.

Bénéficier de votre encadrement ettravailler sous

votre tutelle a été- et restera - pour moi, source de fierté.

Veuillez trouver ici mes chaleureux remerciements
pour Uintérét, le soutien, la grande disponibilité et vos
nombreux. conseils durant la préparation de ma thése
malgré vos obligations professionnelles.

Acceptez, également, mes GRANDS MERCIS pour
‘ m’avoir donné le point de vue de la profession tout en
cherchant a cadrer mon travail et m’expliciter le type de
livrable attendu au terme de cette étude.

La qualité de votre encadrement, vos encouragements
inlassables, votre amabilité, ainsi que votre gentillesse

[ méritent toute mon admiration.




A NOTRE MAIIRE ET JUGE DE THESE
MonsieurZYANI MOHAMMED,

PROFESSEUR DE L' ENSEIGHEMENT SUPERIEUR,
CHEF DE SERVICE DE MEDECINE INTERNE

En vous exprimantma grande admiration pour vos
hautesqualités morales, humaines et professionnelles, je tiens,
maitre, d vous présenter mes grands remerciements d avoir
" accepté de juger ce travail.

Votre compréhension, ainsi que vos qualités
professionnelles ne peuvent que susciter ma grande estime et
demeurent pour moi un exemple a suivre dans [exercice de la

profession médicale.

Les plus grandes lecons ne sont pas tirées des livres
mais d'un professeur-enseignant tel que vous. MERCI de
m’avoir montré les clés du succés : avoir confiance en soi et

en ses capacités, croire en soi et toujours tenter de se dépasser

Vos qualités humaines et professionnelles seront pour

mot une référence dans le domaine.




A NOTRE MAITRE ET JUGE DE THESE

MadameKHOUCHANI MOUNA

PROFESSEUR DE L ENSEIGNEMENT

SUPERIEUR ET CHET DE SERVICE

D’ONCOLOGIE

Accepter de vous associer a ce
\ Jury de thése représente  pour moi
grand honneur.
Je tiens, en effet, et en premier
lieu, a VOUS remercier
chaleureusement.

Veuillez trouver ici, cheére

maitre, le témoignage de ma gratitude

et mes respectueuxsentiments tout en
vous exprimantma profonde et sincére
reconnaissance en vous témoignant

estime et respect.




A NOIRE MAIIRE ET JUGE DE THESE
Monsieur MSOUGAR, YASSINE
PROFESSEUR DE L' ENSEIGNEMENT
SUPERIEUR. ET CHEF DE SERVICE DU
CHIRURGIE THORACIQUE

Je demeure trés reconnaissante
pour [honneur que vous me faitesen acceptant
de siéger parmi mon jury de thése ainsi que pour
le respect et la valeur que vous accordez a ce
modeste travail.

Je tiens, en effet, a vous exprimer
ma profonde gratitude pour votre bienveillance
etveuillez  trouver ici, cher Professeur, le
témoignage de ma grande estime et de ma sincere

reconnaissance.
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Liste des abréviations :

ACFA : arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire
AEG : altération de I'état générale

AMG : arc moyen gauche

ATB : Antibiotique

AVK : Antivitamine K.

BBD : bloc de branche droit

BBG : bloc de branche gauche.

BPCO : Broncho-pneumopathie chronique obstructive
CDS : cul de sac

Cl : Contre-indication

CHU : Centre hospitalier universitaire

CPA : cceur pulmonaire aigue

CPC : coeur pulmonaire chronique

CTC : corticothérapie

DDB : dilatation des branches

ECG : Electrocardiogramme

EP : Embolie pulmonaire.

ETT : Echographie Transthoracique.

FC : Fréquence cardiaque

FDR : Facteur de risque.

FR : Fréquence respiratoire

HAD : hypertrophie auriculaire droit

HBPM : Héparine de bas poids moléculaire.
HNF : Héparine non fractionnée.

HTA : Hypertension artérielle.

HTAP : Hypertension artérielle pulmonaire.
HVG : hypertrophie ventriculaire gauche
IC : Insuffisance cardiaque

INR : International Normalized Ratio

IRC : insuffisance rénale chronique

MI : Membre inférieur.

MTEV : Maladie thromboembolique veineuse.
OAP : Oedéme aigu pulmonaire

OMI : oedéme du membre inférieur

PAS : Pression Artérielle systolique

PEC : Prise en charge

PESI :Pulmunary Embolism severity index
PID :pneumopathie infiltrative diffuse
Sa02 : saturation artérielle en oxygéne
TBK : Tuberculose

TCA : temps de céphaline activée

TIH : Thrombopénie induite par I’héparine
TP : Taux de prothrombine

TVP : Thrombose veineuse profonde

VD : Ventricule droit

VG : Ventricule gauche
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Profil épidémiologique, clinique, radiologique et étiologique des embolies pulmonaires
au service de pneumologie

Les pathologies pulmonaires représentent un des sujets de préoccupation majeurs pour la
santé dans le monde. Elles ne font pas de distinction et affectent enfants, hommes, femmes,
fumeurs, non-fumeurs tout en représentant un colt énorme lié aux soins primaires, aux soins
hospitaliers et aux traitements. Non soignées, elles entrainent invalidité, perte de productivité ou
mort prématurée.

Leur liste est certes longue, en effet, le présent travail se focalisera sur I'embolie
pulmonaire comme objet d’étude. Pour ce faire, rappelons que «L’embolie pulmonaire est
considérée parmi les complications les plus fréquentes et les plus graves de la maladie
thromboembolique veineuse. Elle constitue la 3éme cause de mortalité cardiovasculaire apres les
infarctus du myocarde et les accidents vasculaires cérébraux » [1]

La maladie thromboembolique, et plus particulierement I’embolie pulmonaire (EP), qui fait
I'objet de ce travail, a été décrite, pour la premiére fois, il y a plus d’un siecle environ, par
I’'anatomo-pathologiste Rudolf Von Virchow. Ce médecin pathologiste allemand - l'un des
fondateurs de I'anatomie pathologique moderne - est le premier a avoir évoqué I’association entre
la thrombose veineuse profonde (TVP) et EP. llest également a I'origine de la premiére explication
physiopathologique de la formation du thrombus selon la triade : stase veineuse, |ésion vasculaire
et hypercoagulabilité. Depuis lors, cette maladie a fait 'objet de trées nombreuses études aussi
bien épidémiologiques que cliniques. [2]

En termes de définition, I’embolie se définit comme I'oblitération brusque, totale ou
partielle des artéres pulmonaires ou de leurs branches par un embole le plus souvent fibrino-
cruorique. Plus rarement, I'embole est constitué de matériel non cruorique, de nature
carcinomateuse, graisseuse, amniotique, gazeuse, septique ou encore parasitaire.[3]

Cette définition nous démontre la gravité de cette maladie qui met en jeu le pronostic vital
des patients. Cela explique le choix du sujet de notre étude. Nous sommes face a une pathologie
dont le diagnostic et le traitement ont récemment beaucoup progressé suite aux innovations
techniques dans le domaine.

En effet, ce travail qui se veut rétrospectif et analytique a porté sur les cas d’embolie
pulmonaire observés au service de pneumologie du CHU Mohamed VI de MARRAKECH, durant la
période s’étalant entre janvier 2017 et Novembre 2019.

Au terme de cette étude, le profil épidémiologique, clinique, radiologique, et étiologique
des embolies pulmonaires observées au service de pneumologie du CHU cité lors des années
mentionnées sera décrit. Aussi, une analyse des différents paramétres en comparaison avec les

données de la littérature a I’échelle nationale et internationale sera établie.
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. Type et Lieu d’étude :

Il s'agit d'une étude observationnelle rétrospective de 55 cas d'embolie pulmonaire ayant
été hospitalisés au sein du service de pneumologie du centre hospitalier universitaire Mohamed

VI-Marrakech-, durant une période s'étalant de Janvier 2017 a Novembre 2019.

Il. Population Etudiée :

2.1 Critéres d’inclusion :

Les patients hospitalisés dans le service sont ceux et celles chez qui le diagnostic

d’embolie pulmonaire a été confirmé sur des critéres cliniques, biologiques et radiologiques.

2.2 Critéres d’exclusion :

Les patients admis pour une suspicion d’embolie pulmonaire et dont le diagnostic n’a pas

été confirmé sont de, ce fait, exclus de notre étude.

lll. Recueil des données :

Les ressources de notre étude sont les dossiers des patients admis au service. Ces derniers
ont été retirés des archives du service apres établissement de la liste des patients a partir des

registres des admissions au cours de la période d’étude.

Le recueil des données a été fait par le biais d’une fiche d'exploitation préétablie. (Voir
annexes). Cela a permis de regrouper les parametres épidémiologiques, cliniques, para cliniques

et étiologiques.

Pour assurer un traitement optimal des données recueillies par le biais des fiches, I'usage
du logiciel EXCEL 2010 comme support informatique nous a permis de réaliser les analyses et en

tirer les synthéses qui seront présentées dans la partie « résultats ».
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I. Données épidémiologiques :

1. Répartition des patients selon le genre :

Les deux tiers des malades étaient de prédominance masculine.

Graphique 1 : Répartition des malades selon le genre

2. Répartition des patients selon I’'age:

Parmi I’échantillon de notre étude,I’dge moyen de nos patients était de 54 ans avec des
extrémes allant de 20 a 85 ans. Par ailleurs, 81% des patients avaient un age dépassant les

quarantaines, seuil a partir duquel le risque de I’EP devient important.

25%

20%
18%

13%
11%

7%

5% (‘
<30ans 30-39 40-49 50-59 60 - 69 70-79 >80 ans
ans ans ans ans ans

Graphigue 2 : Répartition des malades selon I’age
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Il. Données cliniques :
1- FDR thromboemboligues

Comme on peut le voir dans ce graphique, les facteurs de risques thromboemboliques se

trouvent dominés par la chirurgie et I’obésité.
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Graphique 3 : Fréquence des FDR thromboemboliques retrouvés dans notre série

Par ailleurs, le graphique suivant dénote que la TBK et le BPCO sont classés a la téte des

FDR avec un taux de fréquence qui touche a la moitié des cas.

Infections respiratoires a répitition
BPCO 29%

Diabéte
HTA
PID
DDB

TBK 27%

Graphigue 4 : Fréquence des autres facteurs de risques
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Aussi, il convient de noter que 38% de nos patients n’avaient pas de facteurs de risque
évidents a I'admission selon leurs dossiers, par contre 62% des malades présentaient un ou

plusieurs associations de FDR.

B0 FDRmE1 FDR m2FDR m>3 FDR

Graphique 5 : Cumule des FDR thromboemboliques.

2- Signes fonctionnels :

Le symptome le plus fréquent était la dyspnée dont I'installation était brutale chez 56% de
nos malades. Par contre, la douleur thoracique vient au deuxieme rang avec une fréquence de
80%. Il convient de préciser également, qu’avec leur fréquence remarquable, ses caractéristiques
sémiologiques sont de localisation basi- thoracique chez 50% des malades et rétro sternale chez
30% des cas.

Toutefois, la toux reste présente comme signe fréquent sous ses deux formes séche ou

productive avec un taux dépassant 70%.

AEG | i) 80,00%

Toux productive i h 85%
Toux séche | i 27%
Hémoptysie = 24%

Douleur A ——————  80%

thoracique

Dyspnée #1%%

Graphigue 6 : Signes fonctionnels retrouvés chez nos patients
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M Aggravation de dyspnée i 1ére épisode de dyspnée

Graphigue 7 : Répartition de dyspnée

3- Durée de I’évolution de la symptomatologie :

La durée moyenne d’évolution de la symptomatologie chez nos patients était de 53 jours

avec des extrémes allant de 5j a 12 mois.

Tableau | : Durée d’évolution de la symptomatologie

Durée d'évolution de la Nombre de cas | Pourcentage
symptomatologie
5) 7 13%
15) 12 22%
30 14 25%
2mois 10 18%
3mois 9 16%
6mois 1 2%
12 mois 2 4%

4- Signes physigues :

4.1 Etat hémodynamique :

A I'admission des malades, le contrdle de la pression artérielle et celui de la fréquence
cardiaque s’effectuaient avec précision et ont pu révéler un taux trés élevé (soit 96%) des malades

ayant présenté une fréquence cardiaque supérieure a 75 bpm.
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A ce titre, ce taux semble faire figure comme seuil dans le score de probabilité clinique
d’embolie pulmonaire GENEVE révisé.La fréquence moyenne était de 99 bpm alors que la pression

artérielle systoligue moyenne incarnait 70 mmHG.

W FC<100 HFC>100

Graphiqgue 8 : Fréquence cardiaque a I’admission

m PAS<90 PAS>90

13%

Graphigue 9 : Pression artérielle systolique a I’admission

4.2 Etat respiratoire :

Les mesures de la fréquence respiratoire chez nos patients a 'admission nous ont permis
de confirmer que lamajorité des patients étaient polypnéiques avec une fréquence respiratoire

moyenne de 27 cycle/min.
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Face a cette majorité, signalons que 27% des malades présentaient une fréquence

respiratoire supérieure a 30 cycle/min et cela est certes considéré comme un facteur de gravité.

m FR<20 » FR>20

Graphigue 10 : Fréguence respiratoire a I’admission

Par ailleurs, I’étude nous a révélé un taux assez considérable ( soient 34% ) des patients

présentant une saturation artérielle en 02 a I'air ambiant inférieur a 90%.

W 80%<Sa02<90% m Sa02>90% Sa02<80%

16%

Graphique 11 : saturation artérielle en 02 a I’admission

D’aprés nos résultats hémodynamique et respiratoire on peut déduire qu’il y a une
corrélation entre la proximité de ’embolie pulmonaire et I’état hémodynamique et respiratoire du
malade. Lors I’embolie pulmonaire était proximal et bilatéral on constate que la FC<100 et
80%<Sa02<90%

11
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Graphique 12 : Corrélation entre Sao2 et localisation et proximité de I’EP
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Graphique 13 : Corrélation entre FC et localisation et proximité de I’'EP

4.3 Température :

51% de nos malades étaient apyrétiques a I'admission

M Fiévre m Apyrétique

Graphigue 14 : Température a ’'admission

12



Profil épidémiologique, clinique, radiologique et étiologique des embolies pulmonaires
au service de pneumologie
———— — —  —  — —— ——— —— —— — |

Dans ce tableau on constate que 13% des malades présentaient une température

supérieure a 39°, par ailleurs 36% des malades avaient une température entre 38° et 39°.

Tableau Il : Fréquence des températures de nos malades

Température <38 38°-39° >39°
Nombre de cas 28 20 7
Pourcentage 51% 36% 13%

4.4 Examen Général :
L’examen général auquel étaient soumis nos patients avait permis de déceler un certain
nombre de symptomes a savoir des signes de lutte respiratoire qui représentaient 56,37 % dans
I’ensemble. De méme, 'OMI a été détecté chez 40 % des cas ; par contre plus de 12,73 % de nos

malades présentaient une cyanose , et 36,36% des malades un hippocratisme digital.

40% 36,36%
12,73%
oM Cyanose Hippocratisme
digital

Graphigue 15 : Examen général des malades

4.5 Examen pleuro-pulmonaire :

L’examen pleuro-pulmonaire a avait révélé plusieurs anomalies chez plus de 90 % de nos
patients avec des taux différents. Ainsi, on enregistre que les signes les plus fréquents restent les

rales crépitants et le syndrome d’épanchement liquidien.
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Normal

Syndrome d'épanchement liquidien
Syndrome bronchique

Syndrome de condensation

Rales sibilants

Rales ronflants

Réales crépitants

Graphique
16 : Anomalies détectées suite a L’examen pleuro-pulmonaire

4.6 Examen cardio-vasculaire :

A I’exception des 36% qui ne représentaient aucune anomalie a I'issue de I’examen cardio-
vasculaire, les signes les plus fréquents chez les autres malades se manifestaient en signe de TVP

et ceux de IC droite.

Frottement péricardique . 2%

Signes de TvP I 1o
Eclat de B2 au foyer pulmonaire [N 15%
Signes diC croite I -

Normal - [ o

Graphiguel?7 : Anomalies détectées suite a L’examen cardio-vasculaire

lll. Estimation de la probabilité clinique
Au terme de ces données cliniques, on a évalué la probabilité clinique chez nos patients en

utilisant le score de GENEVE révisé.Dans notre étude, seulement 11% des patients avaient une
probabilité faible selon le score de GENEVE révisé .Alors qu’on remarque que la majorité des

malades présentent une probabilité intermédiaire selon le score de GENEVE révisé.
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Graphique 18 : Probabilités cliniques de nos patients selon le score de GENEVE révisé

IV. Données para-cliniques :
1. Bilan radiologique

1.1. Radiographie thoracigue :

La radiographie thoracique avait permis de déceler des taux importants de syndromes
radiologiques trouvés chez nos malades. Ainsi, 31% présentaient une ascension de la coupole
diaphragmatique, le méme taux de patients porteurs d’opacité nodulaire et micronodulaire. Par
ailleurs, la distension thoracique vient en deuxiéme lieu puisqu’elle s’est manifestée chez 29%
des patients, alors que les anomalies de '’AMG témoignant d’une HTAP étaient détectées chez

27% de nos malades.
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Poumon rétracté

AMG réctiligne ou convexe 27%

Opacité nodulaire et micronodulaire 31%
Image hydro-aérique
Aspect de grosse artére pulmonaire

Syndrome bronchique

Syndrome d'épanchement liquidien 29%
Poumon emphysémateux
Emoussement des CDS
Cardiomégalie 25%

Opacité alvéolaire

— 29%
31%

Distention thoracique

Ascenssion de la coupole diaphragmatique

Graphigue 19 : Différents syndromes radiologigues

1.2. Echo-doppler cardiaque :

La majorité des malades représentaient des signes indirects de I’embolie pulmonaire. Parmi

ceux—ci, le quart manifestait une HTAP et le méme taux un CPC.

Non faite 20%

Epanchement péricardique

Cavité droite dilatée 18%

HTAP 25%

CPA

CPC 25%

Normale

Graphigue 20 : Anomalies décelées suite a L’échographie cardiague

1.3. Angioscanner :

Les résultats de I’examen angioscanner étaient pathologiques chez 80% des malades ; chez
eux nous avons constaté que 57% de notre série présentaient une EP distale, par ailleurs 61%

manifestaient une EP bilatérale.
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[ EP Proximale [J EP Distale

Graphigue 21 : Répartition des EP selon la proximité

= EP Bilatérale ®m EP Droite  m EP Ghauche

Graphigue 22 : Répartition des EP selon la localisation

En ce qui concerne les autres anomalies de I’angioscanner, on en déduit 16% des cas qui
présentaient un poumon emphysémateux, alors que les foyers de condensation gagnaient le

deuxiéme rang avec un pourcentage de 15% des cas.
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Graphigue 23 : Autres anomalies détectées chez nos malades

1.4. Scintigraphie pulmonaire :

Suite a I'exploitation dans les dossiers des malades, il parvient a dégager qu’un quart des
patients avait bénéficié d’une Scintigraphie pulmonaire. Ceux -ci n’avaient présenté aucune
anomalie en angioscanner. Par ailleurs, I’'EP segmentaire s’est manifestée chez 40% des malades,

et I'EP gauche chez 20%.

e A0%

EP segmentaire | (e
i
EP apicale | @ 4%

. 7%
Processus thrombo-embolique | g 7

Ep ghauche | (s

EP Bilatérale r—'_—' 13%

Graphique 24 : Anomalies de la scintigraphie pulmonaire
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1.5. Echo-doppler des Ml :

Sept patients parmi notre série avaient présenté des signes cliniques de TVP et chez qui le

diagnostic de TVP avait confirmé 4 TVP au membre inférieur gauche.

2. Electro-cardio-gramme :

L’électro-cardio-gramme , un examen dont 80% de notre série ont bénéficié, avait permis
de repérer diverses anomalies avec des taux importants de cas ayant I'aspect S1Q3 (13% des cas )
, la tachycardie sinusale (11%) comme anomalies électriques les plus rencontrées dans notre

étude. Cependant, il convient de noter que 22% de nos patients présentaient un ECG normal.

Rabotage onde R
BBG

BBD

HVG

HAD

ACFA

Onde T négatif
Aspect S1Q3

Tachycardie sinusale

Normal 22%

Graphique 25 : Anomalies détectées via I’ECG

3. Bilan Biologigue :

3.1 D-dimére:

Le dosage de D-dimeére a été réalisé parmi 64% de nos malades chez qui on a enregistré

un taux de 62% ayant un dosage de D-dimére positif (>500 ng/I).

Par ailleurs, les patients n’ayant pas fait le dosage de D-dimere manifestaient une forte
probabilité de ’embolie pulmonaire selon le score de GENEVE révisé. Ce qui pourrait expliquer le

passage direct a I'’examen angioscanner.
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Graphigue 26 : Résultats de D-dimere

3.2 Gazométrie :

A part les 18% qui n’avaient pas bénéficié de "’examen gazométrie, chez les autres on avait

décelé une triade d’alcalose ventilatoire + hypoxémie + hypocapnie avec un taux important.
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Graphigue 27 : Résultats du gaz du sang
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V. Evaluation de la gravité :

Aprés confirmation du diagnostic, I'index de PESI permet d’évaluer la sévérité de I'EP.
Selon le score de PESI, nous pouvons répartir notre série a base de I’estimation de risque I’EP en
cing classes avec des taux différents allant de 11% de la classe | (risque trés faible )a 40 % de la

classe IV et V présentant un risque élevé et trés élevé.

M Classe | mClasse Il m Classe lll m Classe IV m Classe V

Graphique 28 : Estimation de risque I’EP selon le score de PESI

VI. Diagnostic étiologique :

Les diagnostics étiologiques les plus distingués en termes de fréquence étaient la BPCO et
la TBK .Le diagnostic étiologique a été retenu aprés réalisation de plusieurs examens
complémentaires.A ce titre, citons, a titre d’exemple, la TBK confirmé par des BK crachats et le

gene expert ; La TVP confirmée par écho-doppler ainsi que le CPC par écho-cceur.

33%
31%

16%
13% 13%
i 5% cog 7%
6 4%
2% 2% 2% -I 2% 4% 2%

— —
— — —
'/_ /— — !/_I !/_I /— /— /— Q—

Graphigue 29 : Différentes étiologies enregistrées
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VII. Prise en charge thérapeutique :

1. Traitement de I’embolie pulmonaire :

1.10xygénothérapie et nébulisation

Utilisées chez 95% de nos malades.

1.2 Anticoagulants :

Le traitement par anticoagulant avait démarré directement aprés confirmation du
diagnostic de I’EP dont le traitement de choix reste les HBPM (utilisés chez 98% des malades) en
chevauchement avec les AVK (utilisés chez 91% des cas) en dehors de toute contre-indication
absolue ou relative. 2% des patients ont bénéficié de traitement par HNF chez eux une contre-
indication d’HBPM avait été enregistrée.En outre, les inotropes tels que la Dobutamine et

I’Adrénaline se trouvent utilisés chez 7% des patients.

B HNF mAVK Inotrpes

2%

7%

Graphique 30 : Autres anticoagulants utilisés

1.3 Thrombolyseet traitement chirurgical

Dans notre série aucun malade n’avait ni utilisé les thrombolyses ni avoir subi de

traitements chirurgicaux.

2. Traitement de I’étiologie :

On avait prescris aux malades d’autres traitements selon I'étiologie. Parmi ceux-ci, les
antibiotiques avaient pris la téte avec un taux dépassant de peu 44% alors que les

bronchodilatateurs et les anti-bacillaires se localisaient respectivement entre 30 et 34 %.
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Graphigue 31 : Autres traitements utilisés

VIIl. Evolution

1. Controle INR :

En étudiant I’évolution des maladies, le controle d’INR a J3 de traitement a été retrouvé
chez 41 malades parmi notre série. En outre, la moyenne d’INR de J 3 de traitement était 2,86
alors que celle d’INR aprées sortie était 2 ,68 etla durée moyenne d’obtention d’un INR dans la

fourchette thérapeutique était 5,50 jours.

Entre5et 14 > %

Entred et5 ’ 2%

Entre3 et4 ’ 2%

Entre2 et 3 » 36%

Entrelet2 27%

\_’

Graphiqgue 32 : INR J3 de traitement
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L'INR apres sortie n’est pas noté dans les dossiers chez 56% des malades. Ceci pourrait
étre di a I'usage de téléphone comme moyen de communication médecin - malades.

Non fait E— 56%

Entre5 et 14

AmiE

Entre4et5 7%

Entre3et4 LS%

Entre 2 et 3 r—;__' 22%
Entrelet2 | = 9%

|

Graphigue 33 : INR apreés sortie

2. Evolution :

Comme on peut le constater ci-dessous, I"’évolution était favorable chez 64% des malades.

~ Non favorable
36%

Graphique 34 : Evolution chez nos malades

3. Complications :

En se focalisant sur les complications enregistrées, le syndrome hémorragique s’est
distingué quantitativement avec un taux touchant 38% des patients. Le reste était réparti entre la

Cholestase hépatique et le nombre de ceux transférés a la réanimation.

Graphigue 35 : Complications enregistrées
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. Rappel anatomo-physiologique :

1. La vascularisation pulmonaire :

Constituée d’une vascularisation fonctionnelle (artéres et veines pulmonaires) et d’une
vascularisation nourriciére d’origine systémique (artéres et veines bronchiques), la vascularisation
pulmonaire se compose de deux parties.Ainsi, les artéres pulmonaires se prolongent du tronc
jusqu’a leurs terminaisons alors que le tronc, issu de la base du ventricule droit, demeure
entiérement intra-péricardique.A sa terminaison, il répond par Iintermédiaire du toit du péricarde

a la bronche souche gauche et aux lympho-noeuds inter-trachéo-bronchiques. [4]

Depuis le hile jusqu’a la périphérie, les artéres cheminent en association étroite avec le
systeme bronchique et se subdivisent sur le mode dichotomique. En plus, il existe des bronches
supplémentaires naissant a I'angle presque droit des artéres pulmonaires aussi bien élastiques

que musculaires. [5]

Les divisions des arteres pulmonaires sont donc plus variables que celles des bronches
gu’elles épousent.Toutefois, des artéres lobaires sont rarement individualisables et continuent a
étre volontiers remplacées par des artéres segmentaires. Ces derniéres ne se ramifient pas
forcément au niveau bronchique correspondant mais soit aprés ou le plus souvent avant. A
certains endroits, elles peuvent étre absentes. Par ailleurs, les artéres sous-segmentaires naissent
a partir desarteres segmentaires voisines. Quand il y a deux arteres pour une méme bronche, leurs
territoires ne se superposent pas mais restent indépendants les uns des autres. Le lobule limité
par les cloisons inter-lobulaires est ainsi ventilé par une bronche accompagnée par une artere.

L’artére se ramifie comme la bronche pour former finalement le réseau péri-alvéolaire. [6,7]

Les veines sont situées a la périphérie des unités constituant le poumon: lobules,sous
segments, segments et lobes. Elles sont le meilleur repére des plans de clivage dans le poumon.
Le sang provenant du réseau péri-alvéolaire est collectépar de petites veinules dans un systeme

périphérique : les veines péri-lobulaires.
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Du fait de leur situation périphérique, ces veines péri-lobulaires drainent les divers lobules
entre lesquels elles sont comprises. Ces veines péri-lobulaires se regroupent en troncs. Les troncs
collecteurs des veines péri-lobulaires apparaissent a la périphérie des sous-segments et forment

les veines péri-sous-segmentaires qui peuvent appartenir a trois systémes: inter-sous-

segmentaire, inter-segmentaire, et sous-pleural.

Lorsqu’elles siegent au niveau de la face scissurale d’un lobe et que la scissure est
incomplete, les veines sous-pleurales sont nommées inter-lobaires et recoivent souvent des

collecteurs des deux lobes.

Les veines pulmonaires constituées se dirigent vers le hiledu lobe correspondant et ne
s'insinuent jamais entre artére et bronche d’'un méme pédicule. Elles passent entre les
diverspédicules qu’elles séparent. En plus des anastomoses du systeme vasculaire bronchique, il a
été mis en évidence des anastomoses entre les veines pulmonaires et le systéme porte. Les veines

pulmonaires sont avalvulaires et se terminent dans |'oreillette gauche. [4]

Les arteres systémiques impliquées dans la vascularisation nutritive du poumon sont
principalement les artéres bronchiques. Elles naissent de |'aorte thoracique et vascularisent
I'ensemble des voies aériennes, la plevre et la paroi des artéres pulmonaire. Elles cheminent
ensuite, le long des parois bronchiques. Il existe physiologiquement un réseau anastomotique
peu développé entre ces deux systemes. En effet, Les anastomoses se font au niveau bronchiolaire
mais aussi a travers le réseau capillaire. Par ailleurs, le systeme veineux bronchique forme un large
réseau qui communique avec les veines pulmonaires et se draine finalement dans les cavités

cardiaques gauches créant,ainsi,un flux bronchique broncho-pulmonaire. [8]
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Figure 1 : Vascularisation du poumon [9].
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2. Physiopathologie de I’embolie pulmonaire :

2.1 Généralités :

Comme elle se définit,Une embolie pulmonaire est I'obstruction d'une ou plusieurs artéres
irriguant le poumon. Ainsi, Le thrombus se forme dans les zones dites a bas débit sanguin comme

lessinus veineux ou les sacs valvulaires des veines profondes des membresinférieurs. [10]

Quand il se détache, le caillot suit une progression rétrograde vers une veineproximale, la
veine cave inférieure, I'oreillette droite, le ventricule droit puis dans letronc de I'artere pulmonaire
ou l'une de ses branches. Puisque la vascularisation artérielle du poumon est assurée en méme
tempspar I'artére pulmonaire et les arteres bronchiques, la survenue de la nécrosepulmonaire est
exceptionnelle. Les troubles physiopathologiques (hémodynamiqueset ventilatoire) rencontrés au
cours de I’embolie pulmonaire aigue peuvent étreexpliqués,d’'une part, par I'obstruction
mécaniquede I'artére pulmonaire et d’autre part, par la sécrétion a travers les plaquettes des

agents vasoconstricteurs et broncho actifs telle que lasérotonine. [11]

Figure 2 : Mécanisme de I’embolie pulmonaire[12].
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.2 Thrombose veineuse :

Les thrombus se forment généralement dans les veines profondes du MI et se propagent
ensuite dans les veines proximales. Environ 79% des patients qui présentent une embolie

pulmonaire ont la preuve d’une thrombose veineuse profonde dans les jambes. [13]

Trois facteurs exposent a la formation de complications thromboemboliques. Ces trois
facteurs ont été décrit par V.Virchow (la Triade de Virchow) il y’a plusd’un siécle, il s’agit de la

stase sanguine, la Iésion pariétale et I’hypercoagulabilité. [14,15]

LESION ENDOTHELIALE

/%T ROMBOSE

ANOMALIE DU ,
FLUX SANGUIN HYPERCOAGULABILITE

Figure 3: Triade de Virchow

a — Stase sanguine :

Appelée aussi stase circulatoire ou anomalie du flux sanguin, elle est un élément
prépondérant de la thrombogenése veineuse. Elle favorise, d'une part, I'accumulation des facteurs
pro-coagulants et limite, d'autre part, I'élimination desfacteurs activés. A I’origine, différents
phénomenes peuvent étre responsables du ralentissement du flux sanguin (I'immobilisation,
I'hyperviscosité, la déshydratation, les varices). Méme si la stase demeure un phénomene physique
I’'un des facteurs intervenant dans la genese des thromboses veineuses périphériques, elle semble,

a elle seule,incapable de générer un thrombus.

La stase associée a des lésions endothéliales, a une adhésion leucocytaire, a une migration

cellulaire importante, ensemble elles peuvent entrainer une TVP. [16]
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b- Lésions pariétales / endothéliales :

Elles constituent le deuxiéme facteur responsable en partie de la genése des TVP. Dans ce
cas, par le biais de la synthése des substances anti-thrombotiques, la paroi endothéliale reste
saine et thrombo-résistante: Parmi ces substances, on cite : la prostacycline, la thrombomoduline,

I'activateur tissulaire duplasminogéne et les glycosaminoglycanes.

La balance hémostatique est assurée par la sécrétion de facteurs procoagulants dont on
retrouve les facteurs tissulaires, le facteur de Willebrand, l'inhibiteur de I'activateur tissulaire du
plasminogene. Par contre, un déséquilibre en faveur de ['activité procoagulante favorise
I'apparition des thromboses. Ce déséquilibre est souvent le résultat de I'atteinte endothéliale par
de multiples causes: les traumatismes opératoires, la sclérothérapie, les cathéters veineux, la mise
en place d'une sonde de stimulateur cardiaque, les injections multiples des toxicomanes, et les

antécédents de thrombose veineuse.[16]

c- Hypercoagulabilité

L’hémostase primaire est le premier phénoméne a apparaitre apres une lésionendothéliale.
Elle met en jeu les plaquettes qui vont adhérer et s’agréger entre elles pour fermer la breche
vasculaire apres libération de substances activatrices. Le facteur Willebrand, les glycoprotéines, et
le fibrinogéne y participent. Un réseau de fibrine vient ensuite emprisonner des globules rouges

sur ce thrombus blanc pour donner un thrombus rouge, c’est la coagulation.

La fibrine résulte de la transformation du fibrinogéne par la thrombine. Trois systémes

inhibiteurs régulent la coagulation:

5

» L’antithrombine

KD
£X4

La protéine C et S

KD
£X4

Le facteur d’inhibition de la voie intrinseque.

Enfin, la fibrinolyse termine le processus de coagulation sanguine. Elle permet de
reperméabiliser les vaisseaux sanguins réparés et sert a empécherl’installation du thrombus, c'est
le role de la plasmine (enzyme générée a partir de son précurseur, le plasminogéne sous l'action

des activateurs du plasminogéne. [17]
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Figure 4 : schéma de I’hémostase [18]

En fait, le peu de d'efficacité des antiagrégants plaquettaires en prévention de thrombose
veineuse trouve son explication a I'origine de la formation du caillot ou les plaquettes demeurent

un élément constitutif du caillot qui agrandit progressivement grace a leur contribution.

Toute activation de la coagulation peut théoriquement générer une thrombose veineuse.
Car le mode principal d'activation de I'némostase primaire est celui de la voie intrinséque a travers

le facteur tissulaire.

Le rbéle du systéme contact dans le déclenchement des thromboses veineuses reste mal
connu et probablement trés faible. Il n'a été jamais démontré que l'excés de I'un des facteurs de
coagulation favorise les thromboses. D’ailleurs tous les facteurs de coagulation sont déja en excés
chez I’étre humain. Les systemes inhibiteurs (antithrombine Ill, protéine C et protéine S)
constituent un facteur de défense majeur contre les thromboses. De par ce role, l'insuffisance de
I'un de ces inhibiteurs peut constituer un terrain de thrombophilie. Il s'agit le plus souvent de

déficits congénitaux.
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What is venous thromboembolism (VTE)?

VT OIS

VENOUSN ROV EW55

Figure 5 : Thrombose Veineuse Profonde et Embolie [19].

2.3 Conséguences hémodynamigues de I’EP :

Ces conséquences sont secondaires a une oblitération brutale de I’artere pulmonaire ou de
ses branches de division. En effet, L’EP est responsable d’une augmentation de la post charge
ventriculaire droite. [20]La gravité de I'EP dépend de deux facteurs :

a- L'importance de I’obstruction:

Chez un patient ayant une bonne fonction cardiaque, les perturbations hémodynamiques
ne s’observent que lorsque le degré d’obstruction du lit pulmonaire est supérieur a 50%.

b- L’état cardio-respiratoire sous—jacent :

Les conséquences hémodynamiques seront plus graves et plus prononcées chez les
patients ayant une atteinte cardio-respiratoire préalable. Ainsi, suite a une EP, on peut distinguer
deux situations :

> Soit une EP dite minime, survenant sur une fonction cardio-respiratoire
normale :Dans cette situation le retentissement hémodynamique et respiratoire est trées minime
voire méme absent.

> Soit une EP qui survient sur un terrain d’insuffisance cardiaque ou respiratoire avec
une obstruction importante : Dans cette situation le retentissement hémodynamique et/ou
respiratoire sera trés important.

Au cours de I'EP, I'amputation du lit artériel pulmonaire et les médiateurs libérés
(thromboxane A2, endothéline, sérotonine) sont a l'origine d’une augmentation des résistances
artérielles pulmonaires et ainsi d’une hypertension artérielle pulmonaire. Ces phénomeénes seront

plus marqués lorsque I'obstruction est supérieure ou égale a 60 %. [21]
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L’augmentation de la post charge du VD induit une augmentation de la pression dans les
cavités droites qui a pour conséquences :
- Une diminution du retour veineux secondaire a I'augmentation de la pression dans
I'oreillette droite.
- Une dilatation du VD secondaire a I'augmentation de la post charge ventriculaire droite
et a la baisse du volume et celle de la fraction d’éjection ventriculaire droite. Suite a
ladilatation du VD, une compression du ventricule gauche s’installe ainsi que d’une
augmentation de la pression trans-pariétale du VD et d’une ischémie du ventricule
droit.Cette ischémie va aggraver le ventricule droit et la baisse de la pré-chargedu
ventricule gauche par le bombement du septum inter ventriculaire.
- Une baisse de la fraction d’éjection et celle du volume d’éjection du retourveineux
associées a la dysfonction ventriculaire droite et a la baisse de lapré-charge du
ventricule gauche, seront a I'origine dudiminution du débitcardiaque avec hypotension

artérielle aboutissant ala dégradation de la perfusion coronaire [22].La figure ci-dessous

schématise le retentissement d’une EP
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Figure 6 : Répercussions hémodynamiques de I’EP [23].
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2.4 Conséquences respiratoires de I’EP :

L’EP est une source d’hétérogénéité des rapports ventilation/ perfusion. En effet, dans le
territoire de I’embolie, elle est responsable d’une obstruction vasculaire avec augmentation du
rapport ventilation/perfusion (par baisse de la perfusion) d’ou un effet espace mort. Par contre, du
c6té sain le rapport ventilation/perfusion est diminué (par augmentation de la perfusion) d’ou un
effet shunt. Par ailleurs, il va y avoir du co6té atteint, une baisse de la capnie dans les alvéoles
secondaires a I’hypo-perfusion. Cette hypocapnie sera a l'origine d’une bronchoconstriction
réflexe du méme co6té qui va entrainer une distribution de I'air vers le co6té sain et donc une

amélioration du rapport ventilation/perfusion du coté non atteint. [24]

Il. Données épidémiologiques :

De nombreux travaux sur I'épidémiologie de I’embolie pulmonaire ont été réalisés en se
basant sur différentes approches. Leurs publications nous permettent d’avoir des connaissances
épidémiologiques relatives a I'embolie pulmonaire que ca soit en matiere des efforts
d’amélioration du diagnostic ou du traitement et de la prévention de cette maladie.

L'épidémiologie de I’EP est difficile a déterminer puisque nous sommes face a une
pathologie qui peut rester longtemps asymptomatique, comme elle peut étre de découverte
fortuite. Dans certains cas, la premiére présentation d’EP peut étre la mort subite. [25]

A travers cette étude rétrospective des dossiers médicaux de cinquante-cing patients,
hospitalisés dans le service de pneumologie au CHU Mohamed VI de MARRAKECH pour embolie
pulmonaire confirmée, nous avons comme objectif d’étudier le profil épidémiologique, clinique,
radiologique, et étiologique de cette pathologie qui pose un probléeme de diagnostic et de prise

en charge.

1. Incidence :

L'EP est une pathologie grave, c’est la premiere cause de mortalité hospitaliere.[26]
Elle est responsable de 5 a 10% de mortalité en milieu hospitalier [27, 28,29]. Cette mortalité peut
atteindre jusqu’a 25 a 40% durant les trois premiers mois, en absence de traitement anticoagulant
adéquat.[30, 31,32]

Elle constitue la 3éme pathologie cardio-vasculaire, la plus fréquente dans les pays

industrialisés, aprés la coronaropathie et les accidents vasculaires cérébraux. [33,34]

35



Profil épidémiologique, clinique, radiologique et étiologique des embolies pulmonaires
au service de pneumologie
———— — —  —  — —— ——— —— —— — |

Un tiers des patients présentant une thrombose veineuse profonde symptomatique,
développeraient une embolie pulmonaire alors que la mort subite constitue la premiere
manifestation de la maladie dans certains cas. [35]

En comparant I'impact de cette pathologie on distingue qu’a I’échelle mondiale I’incidence
annuelle de I’embolie pulmonaire se situe entre 23 et 107 pour 100 000 personnes ; alors qu’en
France on enregistre une moyenne entre 60 et 111 pour100 000 personnes ; par contre aux états
unis, I'incidence annuelle de I’EP est de100 cas pour 100 000 personnes. [36]

En milieu chirurgical ; I'incidence de cette maladie peut atteindre plus de 50% en absence
de thrombo-prophylaxie [37]. A ce propos, une étude menée sur une cohorte de patients entre
Janvier 2011 et Décembre 2012 au service de traumatologie-orthopédie au CentreHospitalier
Universitaire au Royaume-Uni (Leeds Teachinghospitals, )a révélé que l'incidence de I’embolie
pulmonaire était de 13,2%. [38]

Dans le contexte marocain, il n'y a aucun systéme permettant de collecter les données
concernant I’EP a I’échelle nationale. Il est donc tres difficile, voire impossible, de se prononcer a
propos de I’incidence réelle de cette pathologie au Maroc. On se trouve, ainsi, obligé de se limiter
aux séries colligées par les services universitaires, mais qui ne traduisent,en aucun cas, I'incidence
/ prévalence réelle.

De retour a notre étude, on confirme que la prévalence de I'EP, reste trés faible avec un
taux ne dépassent pas 4% parmi les malades hospitalisés dans notre service pendant la durée
d’exploitation .Il pourrait y avoir d’autres cas d’embolie pulmonaire hospitalisés dans d’autres
services (Cardiologie, réanimation, médecine interne, oncologie, traumatologie, chirurgie, et
service des urgences).

2. Age:

La relation incidence de I’EP/age est plus claire puisque la plupart des études s’accordent a
dire que l'incidence de I'EP augmente avec I’dge, notamment avec une grande proportion chez les
patients agés de plus de 65 ans. [39]

L’age avancé représente aussi un facteur prédictif d’une EP fatale. Ceci s’explique par
laugmentation concomitante de l'incidence des tares cardio-respiratoires qui aggravent le

retentissement hémodynamique de I’embolie pulmonaire. [40 ,41]
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Les patients de plus de 40 ans ont un risque accru d’EP. Ce risque double
approximativement apres chaque décennie [42]. De méme, dans notre série, 81% des malades
avaient un age supérieur a 40 ans. Dans le méme sens, I’age moyen des patients (54 ans) de notre

série, reste trés inférieur a celuide I'étude de STEP [43] mais demeure proche de celui d’OULDZEIN.

[45]
Tableau Il : Tableau comparatif des études de la littérature et notre étude selonl’age de survenue
de ’EP
Série Année Nombre Moyenne d’age | Extrémes d’age
(ans)

ICOPER (Boston) [44] 1999 2454 62,2 -
STEP (France) [43] 2003 839 68,8 18 ,5-96
OULDZEIN(Tunisie)[45] 2008 43 54,2 -
ABBADI (Fés)[46] 2015 40 50 17-83
OUASSARI (Rabat)[47] 2016 90 61 20-105
HASSOUNI (Algérie)[48] 2017 19 56,3 22-78
SABREI (Meknés)[49] 2018 18 51,3 33-68
Notre étude (Marrakech) 2019 55 54 20-83

3. Genre:
Les différentes données de la littérature ne sont pas concordantes quant a la différence

d’incidence de I’EP entre les hommes et les femmes. Avec 65% d’hommes et 35% de femmes une
légére prédominance masculine s’est révélée dans notre étude mais qui reste non significative. La
répartition, a base du genre, est superposable a celle de I'étude OUASSARI (54% VS 46%) [47] ; en
revanche elle suit wune tendance inverse dans [I'étude d’ICOPER (International
CooperativePulmonaryEmbolismRegistry) (45% VS 55%). [44]

Tableau IV : Tableau comparatif des études de la littérature et notre étude selon le genre dans la
survenue de I’EP :

L. Nombre , Genre

Série Année .. . .
de cas féminin | Masculin Ratio

ICOPER (Boston) [44] 2454 1999 55% 45% 0,82
STEP (France)[43 839 2003 60% 40% 0,66
OULDZEIN (Tunisie)[45] 43 2008 52,50% 47,50% 0,9
ABBADI (Fés)[46] 40 2015 62,50% 37,50% 0,6
OQUASSARI (Rabat)[47] 90 2016 46% 54% 1,17
HASSOUNI (Algérie)[48] 19 2017 63,10% 37% 0,58
SABREI (Meknés)[49] 18 2018 55,60% 44,40% 0,79
Notre étude (Marrakech) 55 2019 35% 65% 1,8
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Certaines études ne retrouvent pas de différence liée au genre. En fait, les données de la
littérature sont variables et les différences d'incidence en fonction du genre dépendent de la classe
d'age. Avant 50 ans, il semblerait que l'incidence d'embolie pulmonaire demeure comparable dans
les deux genres [50]. Aprés 50 ans, les données divergent et s’écartent de plus en plus. A ce titre,
certaines observations sont en faveur d'une incidence plus importante chez la femme [51] alors
que d'autres études montrent uneincidence d'embolie pulmonaire plus importante chez I'hnomme

[52]. Au-dela de 65ans, l'incidence serait plus importante chez I'homme [53].

600 -

500 -

400 -

300 -

homme

200 - femme

100 -

) S o ) Y ) ) o N
S NN s ,v ' © N D

Figure 7: Incidence de I'embolie pulmonaire en fonction de I'dge et du genre[53]

4. Facteurs De Risque (FDR) :

Le risque d’embolie pulmonaire est équivalent a celui de la thrombose, sachant que les
deux maladies peuvent se produire simultanément.

L’Embolie pulmonaire est considérée comme étant « provoquée» en présence d'un facteur
de risque temporaire ou réversible (comme la chirurgie, les traumatismes, I'immobilisation, la
grossesse, utilisation de contraceptifs oraux ou hormonothérapie substitutive) dans les 6
dernieres semaines a 3 mois avant le diagnostic. Elle est dite « hon provoquée» en l'absence de
celui-ci. [54]

La présence d’un facteur de risque persistant peut affecter la décision sur la durée du
traitement anticoagulant aprés un premier épisode d’embolie pulmonaire. Aussi, le développement
du thrombus veineux peut étre lié a des facteurs génétiques (thrombophilie constitutionnelle) ou a

des facteurs environnementaux ou acquis. [55]
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Tableau V : Facteurs de risque de I'EP [56].

Acquis Héréditaires

- Antécédent de MTEV

- Immobilisation

- Traumatisme majeur ou Chirurgie enmoins
de 4 semaines. - Déficit en antithrombine llI,

- Cancer actif (Tumeurs solides,hémopathies enprotéine C ou en
malignes) protéine S

- Insuffisance cardiaque - Résistance a la protéineC

- Obésité activée (Facteur V Leiden

- Grossesse et post-partum ou RPCa)

- Contraception oestroprogéstative - Mutation G20210A du géne
orale et traitement hormonal substitutif de la de la prothrombine
ménopause - Hyperhomocystéinémie

- Cathéters veineux périphériques ouCentraux |- Déficit en Plasminogéne,

- Troubles thrombotiques acquis - Augmentation de
(Thrombocytose, Syndrome des I'inhibiteur
antiphospholipides) deplasminogéne activé

- Maladies inflammatoireschroniquesde (PAI-1)

I'intestin (MICI) - Augmentation Facteur VIl

- Maladies systémiques (Le lupus >150%
érythémateux disséminé, La maladie - Augmentation des facteurs
de Behcet, La thromboangéite IX et XI.
oblitérante ou maladie de BUERGER)

- Infections (Septicémie, tétanos,
typhoide, érysipéle)

- Voyage long courrier

- HTA

- Diabéte

A) La thrombophilie constitutionnelle :
Les principales maladies héréditaires prédisposant aux thromboses sont en rapport soit

avec un déficit en inhibiteurs de la coagulation (la protéine C, la protéine S et I'antithrombine) soit
avec des mutations telles que le facteur V Leiden et le facteur Il G20210A. Ces deux facteurs
s’accompagnent d’une augmentation de la génération de thrombine [57]. Les anomalies
génétiques de thrombophilie doivent étre suspectées en I’absence de FDR acquis mais aussi en
présence d’antécédents familiaux de thrombose, en cas de récidives, chez les jeunes et en cas de
localisations inhabituelles (veine mésentérique, veine porte, veines sus-hépatiques). Souvent, la
thrombophilie constitutionnelle s’accompagne d’un risque important de thromboses,

essentiellement veineuses et de complications obstétricales (avortements). [58]
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B) Déficit en antithrombine :
L’antithrombine est I'inhibiteur physiologique de la coagulation. Il inhibe la thrombine et

également les facteurs activés de la coagulation IXa, Xa, Xla, Xlla . Ainsi que le facteur Vlla fixé au
facteur tissulaire. L’antithrombine se révele comme cofacteur indispensable a I’action des
héparines. A ce titre, on distingue deux types de déficit, le déficit quantitatif (type I) plus fréquent
et le déficit qualitatif (type Il) qui se caractérise par des anomalies de liaison avec la thrombine ou
a I’héparine.

C) Déficit en protéine C:

La protéine C est une protéine vitamine K dépendante synthétisée au niveau du foie. Elle
est activée par le complexe thrombine-thrombomoduline et par la dégrade les facteurs V et VIl
activés. Cet effet est accéléré par la protéine S. Dans ces conditions, on distingue le déficit
quantitatif (type I) et le déficit qualitatif (type Il).

D) Déficit en protéine S :

La protéine S est une protéine vitamine K dépendante synthétisée au niveau du foie ; elle
représente un cofacteur de la protéine C.

E) Résistance a la protéine C activée et facteur V Leiden :

Il s’agit la d’une maladie génétique de transmission autosomique dominante. Elle
correspond a une mutation ponctuelle du gene du facteur V, aboutissant a la formation du facteur
de Leiden. Ce dernier reconnait une glutamine en 506 a la place d’une arginine qui est un site
d’inactivation du facteur Va par la protéine C activée.

Le résultat final se manifeste sous forme d’une génération accrue de thrombine et donc
une hypercoagulabilité .Ce trouble génétique est le plus fréquent en Europe et en Amérique.

F) Mutation du gene de la prothrombine (facteur Il G20210A) :

Une mutation du géne de la prothrombine (facteur Il G20210A) aboutit a une augmentation
des taux plasmatiques de prothrombine. L’augmentation de ces taux est responsable d’une
formation accrue de thrombine et donc d’une hypercoagulabilité

G) Augmentation des taux de facteur VIII :

Les patients qui présentent des taux élevés de facteur VIII ont un risque plus élevé de

thromboses veineuses.
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H) Hyperhomocystéinémie :

L’homocystéine est un acide aminé soufré issu de la méthionine. Sa régulation fait
intervenir plusieurs systémes enzymatiques en présence de cofacteurs vitaminiques, folates,
vitamines B6 et B12. Les hyperhomocystéinémies (> 15umol / L) peuvent étre d’origine génétique
par déficit enzymatique comme elles peuvent étre d’origine environnementale par carence
vitaminique.

Les hyperhomocystéinémies séveres sont rares et de mauvais pronostic mais
demeurent dans la majorité des cas d’origine génétique. En revanche, les hyperhomocystéinémies
modérées sont plus fréquentes et sont secondaires a une carence en folates et en vitamine B12.

En somme, [|’hyperhomocystéinémie représente un réel facteur de risque
cardiovasculaire et de thrombose veineuse. Elle multiplie le risque de thrombose veineuse par
trois. Ainsi, le mécanisme thrombotique peut étre expliqué par I’hypercoagulabilité plaquettaire ;
la dysfonction endothéliale en rapport avec la diminution de la production de I’acide nitrique (NO)
I’effet cytotoxique direct et I’effet procoagulant en augmentant I’activité des facteurs V et Xll et en
inhibant I'expression de la protéine C. La vitaminothérapie par I'acide folique et la vitamine B12
constitue le principal traitement de ce facteur de risque. [59,60]

Dans notre étude aucun patient n’a présenté un des facteurs héréditaires de I'EP. Par
ailleurs, on retrouve dans d’autres études des proportions importantes de patients ayant au moins
un facteur de risque thromboembolique. Ainsi dans I’étude STEP le taux s’éleve a 85% [43] et
dans I’étude ABBADI il atteint 90% [46], alors que I'’étude OULDZEIN [45] dénote un taux de 97,7%
par contre le taux reste faible dans notre série et ne dépasse pas 37%.

Dans notre étude, le principal facteur de risque qui a été retrouvé est celui de I’age avancé.
En deuxieme position on note la TBK et le diabéte.

Dans les autres études I’age avancé est également mentionné d’une maniere fréquente. Car
le risque de MTEV augmente de facon exponentielle avec I'dge, il est multiplié par deux aprés
chaque décade [61,62] . Au-dela de 65 ans le risque augmente plus rapidement [63].

Dans notre étude, 27% des patients étaient sous traitement pour une TPM+. La littérature
décrit que les accidents thromboemboliques peuvent survenir au cours de traitement de la
tuberculose. Il existe un état d’hypercoagulabilité lié a plusieurs facteurs, notamment un taux
élevé de fibrinogene plasmatique, I'usage de la corticothérapie dans les formes aigués, et I'usage

de la rifampicine. [64]
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La contraception orale a été incriminée par des études comme facteur de risque de la MTE.
Elles ont prouvées qu’elle est présente dans la survenue de thrombose dans 24% des cas aprés
exclusion des autres facteurs [65]. Dans notre série, elle a été retenue chez 7% des patientes.
Selon les recommandations, il est important de rechercher des FDR de thromboses avant sa
prescription.

La notion d’alitement strict est un facteur de risque reconnu dans les cas d'accident
thromboembolique veineux. Elle a été prouvée chez 9% des patients interrogés. Cette valeur
demeure trés inférieure par rapport aux données de la littérature. Ceci peut étre expliqué par la
présence du facteur de risque chirurgical dans les études citées au-dessus, nécessitant un

alitement.

Tableaux VI : Fréguence des facteurs de risque thromboemboliques en fonction des études

Série ICOPE STEP |OULDZEIN | ABBADI |OUASSARI [HASSOUNI | SABREI Notre
R (France) | (Tunisie) (Fes) (Rabat) (Algérie) [(Meknés)| étude
(Intern (Marrake
ationa ch)
[
Nombre de
2454 839 43 40 90 19 18 55
cas
Année 1999 2003 2008 2015 2016 2017 2018 2019
Aucun FDR 19% 15% 2,3% 10% 7,7% 7,9% 16,7 38%
AU moins 1
i 81% 85% 97,7% 90% 92,3% 92,1% 83,3% 37%
Alitement 11%
28,1% | 29,8% 35% 27,5% 39% - 9%
Chirurgie 38,9% | 15,6% - 12,5% 17,1% 31,6% - 16%
Cardiopathi
ep 10,5% 10% - 5% 19,8% 14,3% 16,7% 7%
Néoplasie 22,5% | 22,5% 4,7% 12,5% 13% 15,8 - 7%
HTA - 32% - 16,4% 31,6% 22,3% 15%
Diabéte - 22,5% - 5% 15% 10,5% 16,7% 20%
TBK - - - - 3,3% - 11% 27%
Contracepti
on P - 4,4% 7% 44% - 10,5% 11% 7%
Age>65ans 37,2% 37,5% 34,9% 43% 11% 43%
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Ill. Données cliniques :
Les manifestations cliniques de I'embolie pulmonaire sont treés variables, allant d’une

simple géne respiratoire a la mort subite puisqu’elles dépendent directement de I'importance de
I’obstruction pulmonaire et de I’état cardio-respiratoire préalable. [65]
Le diagnostic de I’embolie pulmonaire est toujours a évoquer, en cas de terrain a risque, a

travers différents signes a savoir :

1. Signes fonctionnels :

ela dyspnée: Elle est en théorie proportionnelle au degré d'amputation vasculaire ;
néanmoins les EP périphériques qui n'obstruent qu'une branche distale des arteres pulmonaires
peuvent engendrer une dyspnée du fait de la réaction pleurale. La dyspnée est donc d'intensité
variable et son apparition peut étre brutale ou progressive.

eLa douleur thoracique : Elle est classiquement basi-thoracique en point de coté. Elle
suppose une réaction pleurale et donc une atteinte plutot périphérique mais des emboles distaux
peuvent coexister avec des obstructions plus proximales et donc une réaction pleurale peut se voir
avec une atteinte proximale.

e L’hémoptysie:C’est un signe clinique rare mais d’une grande valeur diagnostique
témoignant le plus souvent d’un infarctus pulmonaire. [66]

eles autres symptdomes : La toux, syncope

2. Signes physiques :

Le signe le plus souvent rencontré est la polypnée secondaire a I'hypoxie. La fiévre est peu
fréquente. Elle suppose un infarctus pulmonaire avec surinfection. La tachycardie est parfois le
seul symptome. Elle doit faire évoquer la maladie en particulier en post opératoire. Elle peut étre
due a I'hypoxie et a I'hypertension artérielle pulmonaire induite, ainsi elle peut étre considérée
comme un signe de gravité.L'auscultation pulmonaire est anormale dans la moitié des cas
d'embolie pulmonaire confirmée.Seuls les rales ont une valeur significative. Un éclat de B2 au foyer
pulmonaire, en rapport avec une HTAP, est Spécifique chez les patients sans antécédents cardio-
pulmonaire.

Les signes de gravité doivent étre systématiquement recherchés. On peut retrouver dans ces
cas:
> Des signes d'IC droite : turgescence jugulaire, reflux hépato jugulaire

> une hypotension artérielle, ou des sighes de choc
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Dans plus de 90% des cas, I’embolie pulmonaire se manifeste par une dyspnée et/ ou

douleur thoracique [67] dans notre série, ces deux symptomes constituaient le motif de

consultation le plus fréquent. Parmi nos patients, 80% présentaient une douleur thoracique alors

que la totalité avait une dyspnée.

Ces données se trouvent corrélables aux études de la littérature et correspondent, malgré

la grande variabilité symptomatologique de cette pathologie, aux manifestations les plus

fréquemment présentées par les patients.

ces symptomes lors de leur arrivée a I’hopital comme I’hémoptysie (24 % des cas).

En fait, certains d’entre eux présentaient plusieurs de

Le tableau ci-dessous est un récapitulatif offrant une comparaison de différentes études

quant aux données cliniques de I’EP

Tableau VII : Fréquence des différents symptomes et signes cliniques de I'embolie pulmonaire :

Série STEP ICOPER | OULDZEIN | ABBADI | OUASSARI | HASSOUNI SABREI Notre
(France) | (Inter) (Tunisie) (Fés) (Rabat) (Algérie) (Meknés) | étude
[43] [44] [45] [46] [47] [48] [49]
Nombre 839 2454 43 40 90 19 18 55
de cas
Année 2003 1999 2008 2015 2016 2017 2018 2019
Signes Fonctionnels
Dyspnée 82,4% 82% 65,1% 60% 96,7% 78,9% 83,3% 100%
Douleur 50,8% 49% 53,3% 37,5% 56% 15,8% 55,5% 80%
thoracique
Hémoptysie - 7% 16,3% 22,5% 22% 5,6% 22,3% 24%
Toux 14,5% 20% 18,6% - 42,9% - 33;3% 72%
Signes physiques
Examen général
Polypnée 34% 60% 60,5% 92,5% 79,1% - 72,2% 91%
Tachycardie 44,2% 100% 38,5% 66,4% 61% 51%
Fiévre 13% 9,1% 20 ,9% 7,5% 5,5% - 11% 49%
SDLR 7,7% 56,37%
Examen Pleuro-pulmonaire
Syndrome.de - - - - 47,2% - 66,7% 20%
condensation
Syndrome - - - 20% 9,9% - 16,7% 31%
d’épanchement
liquidien
Syndrome - - 7% - 47,2% - - 5%
bronchique
Examen cardiovasculaire
| Signe IC droit 8,5% - - 40% 6,6% - 16,7% 31%
| Signe TVP 44% - 34% 35% 13,2% 42,1% 27,8% 16%
Eclat de B2 au - - 16,3% 17,5% - - - 15%
foyer
pulmonaire
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IV. Probabilité clinigue :

Une EP est dite "confirmée" lorsque sa probabilité est suffisamment élevée pour qu’un
traitement spécifique soit entrepris. Par ailleurs, lorsque sa probabilité est suffisamment basse, on
peut s’abstenir de ce traitement spécifique avec un risque bas acceptable vue que les signes
fonctionnels et physiques de I’EP ne sont pas spécifiques. Lorsque la présentation clinique suggeére
une EP, il faut procéder a des investigations objectives.

Devant cette difficulté diagnostique, plusieurs scores de probabilité clinique ont été
élaborés afin de guider le clinicien dans sa stratégie diagnostique. Les plus utilisés sont le score
de Wells et celui de Geneve révisé. Ce dernier révisé a I’avantage de s’appuyer uniquement sur des
éléments cliniques objectifs facile a recueillir, y compris en pré-hospitalier. [68]

Ces scores permettent a priori, d’estimer la probabilité clinique et classent le risque d’EP en
deux ou trois catégories : «<non probable/probable» ou a probabilité «faible/intermédiaire/élevée»

Néanmoins, aucun de ces scores ne présentent ni une sensibilité ni une spécificité
suffisantes pour exclure ou affirmer un diagnostic d’EP. lls ne constituent, effectivement, que la
premiere étape indispensable de la démarche diagnostique.

Généralement, ces scores ne sont supérieurs ni entre eux ni a une évaluation empirique de
la probabilité clinique, sous réserve que celle-ci soit effectuée par un médecin expérimenté. lls
présentent I'avantage d’une évaluation standardisée.

Le choix entre les scores est souvent dicté par I’habitude clinique du clinicien mais aussi
a base du profil de la population évaluée: le score de Wells développé au Canada est plus adapté
aux populations nord-américaines a faible risque, a priori, tandis que le score de Genéve est
d’avantage adapté aux populations européennes. [69]

Le score de Genéve, publié dans sa version originale en 2001, a été développé
parallelement au score de Wells. L’avantage majeur de ce score est le fait de se baser
essentiellement sur des critéres objectifs dont quatre items cliniques que sont: I’dge, un
antécédent de MTEV, une chirurgie récente et une fréquence cardiaque supérieure a 100/ min.

Pour le reste, sa particularité, qui représente aussi sa limite, demeure I'utilisation de trois
items nécessitant des examens complémentaires, dont la radiographie du thorax et la gazométrie
artérielle en air ambiant (PaO2 et PaCO?2).

Afin de pallier a cette limite du score de Genéve liée essentiellement a la gazométrie, un

score de Geneve «révisé» comprenant uniquement des caractéristiques cliniques a été, par la suite,
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développé. Cependant, la simplification du score de Genéve révisé (attribuant un point a chaque

item) n’en a pas diminué I'utilité ni la précision diagnostique [70] (Tableau 8)

Tableau VIII : Score de GENEVE révisé simplifié [65]

Points selon le score de décision clinique

Score de GENEVE révisé Version Version
générale simplifiée

ATCD d’EP ou TVP 3 1

Fréquence cardiaque

75-94 bpm 3

> 95 5 2

Chirurgie ou fracture dans le mois précédent 2 1

Hémoptysie 2 1

Cancer évolutif 2 1

Douleur unilatérale d’'un membre inférieur 2 1

Douleur a la palpation profonde d'un MI et 4 1

cedéme unilatérale

Age > 65 ans 1 1

Probabilité clinique

Score a trois | Faible 0-3 0-1

niveaux Intermédiaire 4-10 2-4
Elevé > 11 > 5

Score a deux | EP peu probable 0-5 0-2

niveaux EP probable >6 >3

Le score de Wells original, publié en2000, comprenait les parametres suivants:
- Antécédent d’EP ou TVP,
- fréquence cardiaque supérieure a 100/ min,
- Chirurgie ou immobilisation récente,
-Signes cliniques de TVP,
- Hémoptysie

-Présence d’un cancer.
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Il a inclu également un critére intitulé «un diagnostic alternatif est moins probable que I’EP»

[71] (Tableau 9)

Tableau IX : Score de WELLS simplifié [65]

Points selon le score de décision clinique

Score de WELLS révisé Version Version
générale simplifiée
ATCD d’EP ou TVP 1,5 1
Fréquence cardiaque > 100 1,5 1
Chirurgie ou immobilisation dans les 1,5 1

4 derniéres semaines

Hémoptysie 1 1
Cancer évolutif 1 1
Signes cliniques de TVP 3 1
Diagnostic alternatif moins probable que I'EP 3 1

Probabilité clinique

Score a  trois | Faible 0-1 N/A
niveaux Intermédiaire 2-6 N/A

Elevé 7 N/A
Score a deux | EP peu probable 0-4 0-1
niveaux EP probable >5 > 2

Dans notre étude, selon la version du score de Genéve révisé simplifié :
- 75% avaient une probabilité intermédiaire,
- 11% une probabilité faible ;
- 14 % seulement avaient une probabilité élevée,

Nos résultats sont presque concordants avec les autres études de littératures telles que
ceux quedénotent I'étude ABBADI [46] ou la majorité des patients de cette étude avait une
probabilité intermédiaire 65% alors que 30% avaient une probabilité élevée. D’un autre cO6té,
I’étude d’OUASSARI [47] a révélé 86,8% des malades présentant une probabilité intermédiaire et

12,1% ayant une probabilité élevée.
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V. Données para-cliniques :

1. Bilan radiographique :

1.1 Radiographie thoracique

L'analyse minutieuse des clichés radiologiques peut montrer des anomalies qui orientent
vers le diagnostic d’EP. Parmi ces anomalies, on peut retrouver:

> Des anomalies cardiovasculaires : Elles sont précoces et souvent fugaces. On y

constate :

- L'artére pulmonaire peut étre élargie, opaque a terminaison brusque.

- L’hypertrophie auriculaire droite ou I’hypertrophie ventriculaire droite.

- Signe de Westermark correspond a une diminution du calibre des vaisseaux dans le
territoire embolisé par rapport au coté sain, ceci apparait comme une hyperclarté par
réduction, diminution ou suppression du débit sanguin a ce niveau.

- Il est rare d’observer une artere pulmonaire hilaire dilatée en boudin et amputée de sa
partie distale (signe de fleischner). Seule I’artéere pulmonaire droite peut étre ainsi
visualisée a droite de I'ombre cardiaque. [72]

> Des anomalies parenchymateuses:

- Atélectasie en bande

- Ascension d'une hémicoupole diaphragmatique par rétraction du parenchyme (signe de
Zweifel)

- Infarctus pulmonaire d'une apparition retardée, opacités triangulaires a sommet hilaire.

» Des anomalies pleurales:

Elles sont fréquentes chez le sujet cardiaque, a type d'épanchement pleural.

Un cliché normal n'élimine pas le diagnostic d'embolie pulmonaire. Néanmoins, il offre la
possibilité de mettre la main sur différents signes. Réalisé chez 100% des patients. Le cliché
pulmonaire a révélé dans toutes les études des signes radiographiques. Le tableau ci-dessous
énumeére ces signes radiographiques retrouvés chez d’autres auteurs en comparaison avec notre

série.
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Tableau X : Fréguence des anomalies radiologiques selon les études

Série STEP | OULDZEIN | ABBADI | OUASSARI | HASSOUN | SABREI | Notre
(France) | (Tunisie) (Fes) (Rabat) | (Algérie) |Meknés) | étude
[43] [45] [46] [47] [48] [49] |Marrakech)
N
ombre 839 43 40 90 19 18 55
de cas
Année 2003 2008 2015 2016 2017 | 2018 | 2019
E h t
pancnement | 32g 16,7% 28% 26,4% 15,8% | 27 .8% | 29%
pleural
Ascension de
| |
a cotipole 36% 46,7% 2,5% 12,1% 27% | 38,9% | 31%
diaphra-
gmatique
P
oumon 13% 9,5% . 16,5% 21% 5,5% 5%
retracte
Cardiomégalie 23,8% 36% 17,6% 25%
AMG Rectili
G Rectiligne | . 80% , . 16,7% | 27%
et convexe

La lecture de ce tableau nous confirme que I'ascension d’une coupole diaphragmatique
représentait le signe radiologique dominant dans notre série (31%). Ce taux se rapproche a celui
trouvé dans les deux études STEP et SABREI suivi par I’épanchement pleural était vu chez 29% des
patients. Nous constatons qu’une part plus importante des anomalies radiologiques est repérée a
gauche, pareillement aux autres études notées, pour laquelle la littérature n’a fourni aucune

explication.

F'

Figure 8 : Radiographie thoracique de Face, montrant une opacité para-cardiague droite dense

hétérogéne en rapport avec dilatation de I’AP
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Figure 9 : Radiographie thoracique de Face montrant une atélectasie en bande

lobaire inférieur gauche

Figure 10 Radiographie thoracigue de Face, montrant un émoussement des culs de sac

costodiaphragmatique droit.
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Figure 11 : Radiographie thoracigue de Face, montrant une hyperclarté basale droite
localisée (Signe de Westermark),

1.2 Echo-doppler cardiaque :

L’échocardiographietrans-thoracique est un examen simple et non invasif facilement
réalisable au lit du patient, ce qui la rend utile pour poser l'indication d’'une thrombolyse en
urgence. Dans le méme contexte signalons qu’une échographie cardiaque normale n'élimine pas le
diagnostic éventuel d'EP car sa sensibilité reste faible. Le retentissement cardiaque d'une EP
appréciable a l'échocardiographie n'apparait que pour les EP séveres. Elle peut montrer les
éléments suivants:

- La dilatation Du VD ;

- L’augmentation du rapport des diamétres VD/VG

- L’hypokinésie de la paroi libre du VD

- L’augmentation de la vitesse du jet et de I'insuffisance tricuspide ;
- La cinétique de la paroi libre du VD

- La performance myocardique au doppler tissulaire [73].

Dans notre étude, 80% de nos malades ont bénéficié d’'une échographie cardiaque au cours
de leur hospitalisation, ce qui est largement proche au taux de I'’étude OULDZEIN 85% [45] et celui

de ABBADI 100%. [46]
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Les échographies cardiaques faites, ont permis de découvrir des anomalies cardiaques
dans 85% des cas, ce taux est concordant avec I’étude de OUASSARI (90%) [45]. Parmi ces
anomalies, 'HTP (25%) et le CPC (25%) étaient celles les plus retrouvées dans notre étude.

D’autre part, la visualisation d’'un thrombus mobile dans les cavités droites ou dans I’AP

reste un signe rare ne dépassant pas 10% des malades avec une embolie pulmonaire [74]. Notre

série n’a pas enregistré de cas similaires.

Figure 12 : Echo-Doppler cardiaque mettant en évidence une dilatation des cavités
Droites

Figure 13 Echo-Doppler cardiaque mettant en évidence une HTP a 70 mmHg

1.3 Echo-Doppler veineux des Ml :

Il s’agir d’'un examen non invasif et tres largement accessible. Dans ces conditions, le
diagnostic de thrombose veineuse repose sur des signes directs et d’autres indirects.

a-Signes directs:

Le thrombus est visualisé sous la forme de matériel endoluminal plus ou moins échogéne,

fixe ou mobile. Il peut étre totalement adhérent a la paroi veineuse ou au contraire flottantdans la

lumiere.
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b-Signes indirects :

Le principal signe indirect de la thrombose veineuse récente est I'incompressibilité de la
veine a la pression de la sonde. D’autres signes indirects sont retrouvés a savoir : la dilatation
veineuse ; la perte de mobilité des valvules du fait de la présence du thrombus ; la stase veineuse
et 'augmentation du flux des veines collatérales.

Notons en paralléle, que la TVP et I’EP se présentent sous forme de deux manifestations de
la maladie thromboembolique veineuse dont le traitement est identique. Ainsi, face a une
suspicion clinique d’EP la mise en évidence d'une TVP proximale (poplité et fémorale) permet de
poser le diagnostic et I'indication de traitement anticoagulant [65]. Le seul critere validé, dans ces
cas, est celui de la compressibilité incompléte de la veine qui traduit la présence d’un thrombus
intraluminale alors que les mesures du débit ne sont pas fiables [75]La réalisation d’une
échographie compléte avec une exploration des veines distales semble, de ce fait, améliorer le
diagnostic [76 ,77] D’ailleurs, la littérature approuve que l’existence concomitante d’une TVP
présente un risque accrue de mortalité. [78]

Dans notre étude, 7 malades (soient 12%) avaient bénéficié d’un doppler veineux des
membres inférieurs objectivant une TVP dont 4 TVP au membre inférieur gauche, ce qui est
largement inférieur par rapport a I'’étude OULDZEIN qui dénote un taux tres élevé des dopplers

veineux réalisés (86%). [45]

Figure 14: Echo doppler veineux des Ml d’une patiente présentant une thrombose dela
veine péroniére droite

1.4 Angio-scanner:

Cet examen a occupé, lors de ces derniers temps, une place centrale dans la démarche
diagnostique de I'EP. Il s’agit d’'un examen peu invasif mais irradiant. Il nécessite I'injection d’un

produit de contraste iodé et une coopération minimale du malade
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Les premiers appareils mono-barrettes ne permettaient pas de bien visualiser les
vaisseaux périphériques et avaient une valeur d’exclusion limitée [84]. Avec I'avenement des
nouveaux appareils multi-barrettes, I'examen est devenu plus rapide limitant ainsi le risque
d’artéfacts de ventilation et permettant la réalisation de coupes plus fines (<2 mm) ainsi que la
visualisation de la quasi-totalité du réseau vasculaire. Les scanners multi-barrettes ont une
sensibilité plus grande que les précédents et permettent d’exclure une EP sur un scanner négatif
sans recourir a I’exploration veineuse.

Enfin, I’angioscanner permet la visualisation du parenchyme pulmonaire (possibilité de
diagnostic alternatif), ainsi que la possibilité d’une analyse couplée du réseau veineux cave et
proximal des membres inférieurs. [85]

L’angio-scanner est donc devenu I'’examen de référence en cas de probabilité clinique
élevée d’EP, ou en cas de probabilité non haute associée a un dosage positif des D-dimeres. En
somme, La démarche combinant probabilité clinique, dosage des D-diméres plasmatiques et
réalisation d’un angio-scanner spiralé a été largement validée [86]. La sur-utilisation de
I’angioscanner thoracique expose a deux risques :

-Le premier est celui d’irradiation due au scanner avec de possibles conséquences sur le
long terme, essentiellement sur I'incidence du cancer du sein et du médiastin, notamment chez les
sujets jeunes.

- Le deuxiéme est celui d’anti-coagulation non nécessaire, due a la fréquence des embolies
pulmonaires trés périphériques (sous-segmentaires) diagnostiquées par les scanners multi-
barrettes actuels sachant que, dans cette situation, le bénéfice de I'anti-coagulation n’est pas
clairement démontré.

Enfin, la stratégie diagnostique de I’embolie pulmonaire demeure colteuse en ressources
médicales, en particulier pour les examens d’imagerie [87]. Le taux de recours a I’exploration par
Angioscanner dans notre étude était important, il atteint 80%. Nous sommes la devant un taux
semblable a celui enregistré par la série ABBADI [46], mais a I'opposé de celui enregistré par la
série OULDZEIN [45] et la série HASSOUNI [48]. Ces derniéres, n’ont fait appel a I'angioscanner
respectivement que dans 61% et 21,5% des cas.

Les critéres sémiologiques de I'EP, étaient dominés par le caractére bilatéral dans 61% des
cas. Par ailleurs, la littérature donne d’autres chiffres non compatibles avec ce pourcentage. On y

retrouve un taux de 25% dans I'étude de STEP [43] et 29% dans celle d’OUSSARI [47].
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Sous un autre angle, I'angioscanner a révélé les mémes anomalies périphériques déja

rapportées par plusieurs auteurs, avec une prédominance de la présence des foyers de

condensation parenchymateuse en faveur des infarctus pulmonaires ainsi que I'emphyséme

pulmonaire [45, 46, 47].

Figure 15 : Coupe scannographigue montrant une embolie bilatérale des artéres
Pulmonaires

Figure 16: coupe scannographique montrant

un thrombus au niveau du tronc de I’artére pulmonaire étendu a I’artére pulmonaire droite.
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Figure 17: coupe scannographique montrant un thrombus au niveau du segment du lobe
supérieure droit

Figure 18: coupe scannographigue montrant une embolie pulmonaire droite sur carcinome
bronchique

AVEC CONTRASTE

AVEC CONTRASTE

Figure 19: coupesscannographigues montrant un thrombus au niveau du lobe inférieure droit
( a droite image de reconstitution)
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Figure 20: coupe scannographigue montrant une embolie pulmonaire bilatérale

1.5 Scintigraphie pulmonaire:

La scintigraphie reste, jusqu’a présent, un examen tout a fait pertinent. Cependant son
colt supérieur a celui de I’angioscanner et ses contraintes de réalisation font que son utilisation
diminue [79]. Elle est pertinente puisqu’elle nous offre le diagnostic de I'embolie pulmonaire en
nous démontrant d’'une maniere claire, la coexistence d’un défaut de perfusion systématisé et
d’une ventilation normale dans le méme territoire. Pour ce faire, la scintigraphie est interprétée
selon des critéres prédéterminés alors que son résultat se trouve rendu sous forme d'une «
probabilité scintigraphique ».

Ainsi, pour suspicion d’une EP le résultat de cet examen pourrait étre:

- normal, de trés faible probabilité
- de faible probabilité

- de probabilité intermédiaire

- de forte probabilité.

La scintigraphie, en effet, permet de retenir le diagnostic lorsqu’elle est « de forte
probabilité » dans 15 a 20% des cas, et permet d’éliminer le diagnostic lorsqu’elle est normale
avec une valeur prédictive négative a 98% [80]. Cependant I’étude de POIED (prospective
investigation of pulmonaryembolismdiagnosis) a montré I'importance de [|’évaluation de la
probabilité clinique. Elle a démontré, ainsi, que chez les patients ayant une scintigraphie de forte
probabilité, la proportion réelle des patients avec EP était de 96 % si la probabilité clinique était
forte et seulement de 88 % chez les patients ayant une probabilité clinique modérée; par contre
elle ne dépassait pas 56 % chez ceux dont la probabilité clinique était faible. [81]

Malgré cela, la scintigraphie révele dans plus de 50 % des cas une nécessité de poursuivre

des investigations. Dans le méme sens, I’'association avec I’exploration veineuse a aussi montré
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son importance au cours du diagnostic. Pour cela, lorsque la probabilité clinique est faible (ou EP
probable) I'association d’une scintigraphie diagnostique et d’une échographie veineuse négatives
permettent de rejeter le diagnostic d’EP avec un faible risque d’erreur [82].

En pratique, la scintigraphie demeure une option valide en cas de contre-indication a
I’angioscanner. Son utilisation est préférable surtout chez les femmes plus jeunes en raison du
risque cancérigene lié aux irradiations du scanner [83]

Dans notre étude la scintigraphie n’a été réalisée que chez 25% des malades. Ceux -ci

n’avaient présenté aucune anomalie en angio-scanner. Par ailleurs, I’EP segmentaire s’est

manifestée chez 40% des malades, et I'EP gauche chez 20%.

Figure 21: coupe scintigraphiquemontrant une embolie pulmonaire récente

2. Electrocardiogramme :

L’électrocardiogramme est réalisé chez un ¥ des patients. Plusieurs anomalies électriques
peuvent étre observées dans I’embolie pulmonaire parmi lesquelles on retrouve : une tachycardie ;
un bloc de branche droit complet ou incomplet ; un aspect S1Q3 ; des troubles du rythme supra-
ventriculaires (notamment la fibrillation auriculaire) ou encore des troubles de repolarisation dans
le territoire antérieur. [88]

L’aspect S1Q3 se qualifie comme le signe le plus pathognomonique, ne dépassant pas 20% dans

la majorité des études [89]. Dans notre série il a été retrouvé chez 13% des malades.
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La présence d’un bloc de branche droit complet ou incomplet en rapport avec une
ischémie de la branche droite du faisceau de His secondaire a I'augmentation aigue de la post
charge du VD présente un signe d’orientation plus fréquent dans I’EP massive. [90]

Dans note étude, I'électrocardiogramme a permis de mettre en évidence les signes
électriques classiquement retrouvés dans la littérature de facons trés variées entre les différents
auteurs (Tableau 11). Il peut étre strictement normal - et c’est souvent le cas- chez les patients
atteints d’EP. Parmi la totalité de nos patients c’était le cas chez 22%.

Ajoutons que ces signes électrocardiographiques ne sont pas spécifiques et qu’un ECG
normal n’exclue pas le diagnostic. De ce fait, la combinaison entre les signes cliniques et les

signes électriques posséde une grande valeur diagnostique.

Tableau XI : fréguence des anomalies électriques selon les auteurs

Série STEP ABBADI OUASSARI HASSOUNI SABREI Notre étude
(France) (Fes) (Rabat) (Algérie) (Meknes) | (Marrakech)

Nombre 839 40 90 19 18 55
de cas
Année 2003 2015 2016 2017 2018 2019
Normal 45% 40% 26,3% 55,6 22%
Ondes T 12,3% 62,5% 87,5% 36,8% 11% 7%
negatives
Tachycardie
. 28% 62,5% - 63,1% 16,7% 11%
sinusale
BBD 12,5% - 5,2% 11% 3%
ACFA 13% 5% 17% - 5,5% 4%
Aspect 24% 10% 62% 10,5% - 13%
51Q3 (] (] (] ,27/0 (]

| | | | | I | | | y 37 y { ; | / ,
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Figure 22 : Electrocardiogramme montrant I’aspect S1Q3
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3. Bilan biologique :

3.1. D-Dimeére

Les fragments de D-dimére sont des produits de la dégradation de la fibrine
(constituant principal du thrombus). lls augmentent chez les patients présentant un accident
thromboembolique. Leur principale utilité réside dans leur haute valeur prédictive négative. Mais
ils manquent en revanche de spécificité. Ils sont en effet augmentés dans de nombreuses
circonstances telles la grossesse, le cancer, les traumatismes, la chirurgie récente, et I’dge avancé.
[91] Le dosage des D-dimeres plasmatiques est la premiere étape de la stratégie diagnostique en
cas de suspicion d’embolie pulmonaire avec une probabilité clinique non haute. A ce titre, il
existe plusieurs méthodes de dosage des D-diméres. La technique de référence reste I’ELISA et les
techniques latex immuno-turbidimétriques dont la valeur seuil pour le diagnostic d’exclusion d’EP
est de 500ug/I [92 ,93].ll est néanmoins possible d’adapter le seuil des D-dimeres a I’age au-dela
de 50 ans (seuil = age x 10) en cas de suspicion d’EP afin d’augmenter la rentabilité de cet
examen chez le sujet agé. [94 ,95]

Dans note travail, le dosage des D-diméres a été réalisé chez 64% alors que dans
I’étude OUSSARI [47], il a été réalisé chez 60 % et chez 83,3% dans la série de SABREI. [49]

En revanche, cet examen se trouve réalisé de maniere trés large chez nos patients
présentant une probabilité faible ou intermédiaire. Il a I'avantage de pouvoir écarter facilement et
rapidement une thrombose profonde et d’épargner donc au malade et a I’hopital le recours a des
examens couteux notamment I’'angioscanner. Les résultats de notre série, étaient tous positifs a la
valeur seuil de 500ug/l chez 62% des malades avec une valeur moyenne de 7604,82ug/I.

3.2. Gazométrie :

La gazométrie trouve typiquement une triade hypoxie-hypocapnie-alcalose
ventilatoire [96,97] et c’est d’ailleurs, le cas dans notre étude (36%) .Ainsi, I’hypoxie peut étre liée
a une baisse de la PAO2 due au bas débit cardiaque. Mais elle est le plus souvent en rapport avec
I'effet shunt qui s’explique par I'augmentation de la perfusion des zones non embolisées.
L’augmentation de I'espace mort devrait entrainer une élévation de la PaCO2. Celle-ci est, en fait,
habituellement compensée par une hyperventilation secondaire elle-méme a I’hypoxémie.
Toutefois, la capnie peut étre élevée ou normalisée si I’embolie pulmonaire survient chez un

patient insuffisant respiratoire. [98]
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Chez les patients atteint d’embolie pulmonaire massive, une acidose mixte est
fréquemment observée et elle est due a 'augmentation excessive de I'espace mort, I’épuisement

des muscles respiratoires et I’hypoperfusion tissulaire secondaire au choc. [99]

VI. Evaluation de la gravité :

L’embolie pulmonaire aigue reste associée a une morbidité et une mortalité élevées en
dépit des différentes options thérapeutiques actuellement disponibles. Les études prospectives et
de cohorte rapportent des taux de mortalité hospitaliére variant de 1 al5 % en fonction de la
sévérité du tableau clinique initial. [100,101]

Le score PulmonaryEmbolismSeverity Index (PESI) a pour objectif de prédire la mortalité a
un mois aprés un épisode d’EP. Dérivé rétrospectivement de données d’un registre nord-
américain, ce score a pu étre validé sur des cohortes prospectives européennes indépendantes
[102]. En raison de la complexité de la version originale du PESI, qui comprend 11différentes
variables (Figure 23), une version simplifiée a été développée et validée.

Lorsque le diagnostic d’embolie pulmonaire est posé, une analyse de la gravité, a travers le
score de PESI est indispensable pour classer les malades en cing classes :

Classe 1 :Malades a risque tres faible.
Classe 2 :Malades a risque faible.
Classe 3 :Malades a risque modéré
Classe 4 : Malades a risque élevé
Classe 5 : Malades a risque trés élevé

Parmi notre série, de le score PESI a objectivé, un risque de mortalité tres faible chez 11%,
un risque faible chez 18%, un risque modéré chez 31%, un risque élevé chez 25 % et 15% avaient

un risque tres élevé.
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Varlables prédictives

Verslon origlnale

Verslon simplifiée

Données démographigues

ﬂge Age en anneées 1 {si Age = Blans)
Sexe masculin 10 ——
Comorbidités

Cancer 30 1
Insuffisance cardiagque 10

Pathologie respiratoire chronigue 10 !
Données cinlgues

Fréeguence cardiague > ou = 110/ min 20 1
Pression artérielle systoligue < 100 mm Hg 30 1
Fréegquence respiratoire = 30/ min 20 -
Température < 36 °C 20 —
Confusion, désorientation &0 —
Saturation artérielle en oxvgéne < 90 % 20 1

= B5 paints
Risque de mortalité trés
faible (0-1.6%)
66—85 points
Rizgue de mortalité faible
(1.7-3.5%)

o 2

Classe lll: 86—105% points

Classe Il:

Risque de mortalite
modére (3.2-7.1%)
Classe IV: 106125 points
Risque de mortalité €leve
(4.0-11.4%)
Classe ¥: =125 points
Risque de mortalité trés
élevé (10.0—24.5%)

0 point :
le risque de mortalité
aun mois=1%

=1 pointis} :
le risque de mortalité
aun mois=10_9%

Figure 23 : Index de PESI [102]

VIl. Diagnostic étiologique ::

L’'approche du diagnostic étiologique est une étape

importante pour expliquer

le

mécanisme de la thrombose et évaluer le risque évolutif (spontané ou lors d’exposition a une

circonstance thrombogene). Elle permet, également, d’aider a la prise de décision concernant la

durée du traitement anticoagulant [103]. Un bilan minimal est réalisé chez tous les patients, il

comporte :

-un examen clinique

pathologies associées et examen clinique complet.

-un bilan biologique

[fibrinémie, vitesse de sédimentation , C réactive protéine.

facteurs de risque, antécédents, contexte de survenue,

hémogramme, temps de Quick, temps de céphaline activé
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-une radiographie du thorax.

Suite a cela, un bilan plus approfondi est demandé chez les patients ayant une EP sans
cause apparente, une EP récidivante, une thrombose secondaire mais avec un facteur de risque ou
avec des antécédents familiaux [104]. Les étiologies de la maladie thromboembolique veineuse
sont dominées par deux grands groupes étiologiques: les néoplasies et les anomalies
constitutionnelles des facteurs de la coagulation. A ces facteurs, il faut adjoindre toutes les

situations a risque de thrombose (chirurgie alitement, grossesse, oestroprogestatifs.....).

a. Recherche d’un cancer :

Le probléeme du dépistage d’un cancer occulte et de son bénéfice pour le patient a été
analysé dans de nombreuses études. Dans la plupart des études qui s’intéressaient aux TVP ou EP
inexpliquées, les anomalies révélées par un interrogatoire et un examen clinique rigoureux, les
examens biologiques de routine (hémogramme, EPP, VS) et la radiographie du thorax peuvent
orienter vers une néoplasie sous-jacente [105,106]. En fait ?la recherche de cancer est réalisée
chez les sujets de plus de 40-50 ans, ou en cas de bilan de thrombophilie négatif: avis urologique
et dosage du PSA (prostate spécificantigen) chez ’homme; examen gynécologique, échographie
pelvienne et mammographie chez la femme; ’endoscopie, I’échographie et le scanner ne sont pas
systématiques, mais sont utiles s’il existe des signes d’orientation clinique [107]

Dans notre étude 7% des malades présentaient un carcinome bronchique et 2% un
lymphome hodgkinien

b. Recherche de thrombophilie:

Les recommandations actuelles concernant la recherche d’une thrombophilie conseillent

des explorations d’hémostase réservées a des cas particuliers [108] :

Thrombose chez un sujet de moins de 45 ans.

Thrombose veineuse avec facteur déclenchant minime ou sans cause favorisante connue.

Thrombose récidivante

Antécédents familiaux de maladie thromboembolique.
Le bilan doit comprendre :
e Le dosage de I'antithrombine, des protéines C et S.
e Le test de résistance a la protéine C activée (RPCA),
e La recherche des mutations du facteur V Leiden (Si la RPCA est anormale) et de la

prothrombine (facteur Il), ainsi que les taux des facteurs VIII et IX,
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e Le dosage de ’'homocysteine,
e La recherche de la mutation de la méthyl-tétrahydro-folate-réductase (MTHFR) (s’il
existe une hyperhomocysteinémie).
e Larecherche d’anticoagulant circulant et d’anticorps antiphospholipides [109].
L’objectif de cette enquéte colteuse doit étre expliqué au patient, son consentement signé
doit étre recueilli avant de pratiquer les examens génétiques. Dans notre étude, aucun malade ne
souffrait de thrombophilie ainsi que dans les études citées.

c. Recherche d’'une maladie de systeme :

En dehors de I'existence d’un anticoagulant circulant et/ou d’un anticorps anticardiolipine,
les maladies de systeme peuvent, en effet, induire une TVP. Il s’agit essentiellement du lupus
érythémateux disséminé, de la maladie de Behcet et de la maladie de Buerger. Le bilan
immunologique ne doit pas étre systématique mais doit étre guidé par la clinique qui recherche la
possibilité d’une pathologie de ce type [110]. Dans notre étude, le lupusérythémateux disséminé
a été noté chez 5% de nos patients ; la polyarthrite rhumatoide est retrouvée chez 2% des cas et
enfin la sarcoidose chez 4% des cas.

d. Recherche de grossesse :

La grossesse est une période a risque accru de MTEV (risque multiplié par 4 par rapport
aux femmes du méme age non enceintes). L’EP est la premiére cause de décés chez la femme
enceinte dans les pays industrialisés. [111]

Toute femme présentant une suspicion d’EP doit étre évaluée rigoureusement. Comme
pour tout patient suspect de MTEV, la premiére étape passe par I’évaluation de la probabilité
clinique pour laquelle il n’existe aucun score formellement validé dans ce contexte. En cas de
risque faible, un dosage des D-Dimeéres conserve sa valeur prédictive négative

L’écho-Doppler veineux, examen non irradiant et non invasif est un examen central dans la
stratégie puisque sa positivité peut permettre de poser un diagnostic et d’arréter les explorations
(diagnostic d’une TVP proximale). Si I’écho-Doppler est négatif ou révele une thrombose distale.
L’angioscanner tend a devenir I'examen de référence par rapport a la scintigraphie mais il
nécessite une bonne expertise. L’irradiation délivrée par ces examens est trés inférieure aux doses
admises pour le feetus. Dans notre exploitation on a trouvé 1cas d’EP chez une femme enceinte et

un cas chez une femme en post-partum.
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Tableau Xll:les différentes étiologies observées dans la littérature

Série OUASSARI | SABREI Notre étude
(Rabat) (Meknés) | (Marrakech)

Nombre de cas 90 18 55
Année 2016 2018 2019
TBK 3,3% 11% 31%
BPCO 13,2% - 33%
CPC 20,9% 16,7% 16%
Néoplasie 14,3% - 9%
Maladie de

. 6,6% 5,5% 9%
systeme

La lecture de ce tableau dénote que la TBK et BPCO présentent les étiologies les plus
fréquentes dans notre série avec un taux de 33% pour BPCO et 31% pour la TBK. Ce qui est trés
loin des données des autres auteurs. Concernant le CPC, on voit que les résultats de notre
exploitation est tres proche au résultat de I’étude de SABREI. [49]

VIIl. Prise en charge thérapeutique :

L’embolie pulmonaire est une urgence médicale qui nécessite une prise en charge précoce

pour éviter tout risque de déces ou récidive.
1.But :
Le traitement de la MTEV a 4 objectifs :
- Améliorer les symptomes.
- Prévenir 'extension du thrombus veineux ou sa migration.
- Protéger contre les récidives et les séquelles a long terme (le syndrome post
thrombotique et I’'HTAP).

- Diminuer le taux de la mortalité liée a un événement thrombotique aigu.

2. Moyens :

2.1Expansion volumique :

La mortalité précoce lors d’une embolie pulmonaire est liée a la défaillance du VD
secondaire a [I’élévation brutale de sa post-charge [112]. Toute surcharge volumique
supplémentaire infligée a ce ventricule en souffrance est généralement mal tolérée. En cas de

faible débit cardiaque et de pression artérielle normale, un remplissage prudent, doit étre
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entrepris. Ce dernier ne doit pas, cependant, dépasser 500 ml en I'absence de signes évidents

d’hypovolémie. Ce remplissage peut se faire par |'utilisation de cristalloides ou de colloide. [113]

2.2 Inotropes positifs :

Parallelement a la stratégie de reperfusion, l'utilisation de vasopresseurs est souvent
nécessaire. En effet, la Noradrénaline semble améliorer la fonction ventriculaire droite. Cet effet
bénéfique est attribué a la fois a son effet inotrope positif direct, et a I'amélioration de la
perfusion coronaire droite du fait de I'augmentation de la pression aortique. Il est a préciser,
toutefois, que son utilisation devrait étre limitée aux patients hypotendus. [114]

En cas de choc, la préférence est donnée a la noradrénaline ou a I'adrénaline par rapport a
la dobutamine ou la dopamine qui pourraient aggraver les troubles de la ventilation/perfusion en

augmentant exagérément le débit cardiaque. [65]

2.30xygénothérapie / ventilation mécanique :

L’oxygénothérapie nasale a fort débit suffit, le plus souvent, a corriger I’hypoxémie. La
ventilation mécanique, est indiquée en cas de troubles de conscience secondaires au bas débit ou

en cas d’arrét cardio-respiratoire [115]

2.4 Les anticoagulants :

Les anticoagulants permettent de ralentir une coagulation excessive. Il s'agit des
médicaments utilisés sous controle médical rigoureux et permettent de fluidifier le sang et
d'empécher la formation de ces caillots. Ils sont utilisés dans le traitement et la prévention des
thromboses veineuses profondes et d’embolie pulmonaire [116]. Les plus connus sont I'héparine,
ses dérivés et les anti-vitamines K.

A- _Héparines :

Les héparines de bas poids moléculaire (HBPM) ont bouleversé la prise en charge des
patients atteints de thrombose veineuse. Elles ont montré, par rapport a I'héparine non fractionnée
(HNF), une efficacité au moins comparable et un risque hémorragique réduit. Leur variabilité intra
et interindividuelle est réduite, permettant une prescription adaptée au poids corporel sans suivi
biologique de I’hémostase. (Tableau 13). Elles doivent étre prescrites pour I’anticoagulation initiale
de la majorité des patients a risque non élevé [117 ,118] Actuellement, deux HBPM ont obtenu
I’autorisation de mise sur le marché pour le traitement d’une EP, a I'exclusion de celles relevant
d’un traitement thrombolytique ou chirurgical, I'Enoxaparine (LOVENOX®) et la Tinzaparine

(INNOHEP®). [ 119,120]
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Les héparines non fractionnées (HNF) sont administrées par voie intraveineuse ou sous
cutanée, de demi-vie courte et a élimination non rénale. Elles sont prescrites en phase aigué d’EP
en cas d’insuffisance rénale sévere. Le contrble biologique par TCA est indispensable au cours du
traitement par HNF. Le dosage se fait 2 heures aprés sa mise en route et aprés chaque
modification de la dose. Ainsi l'utilisation des HNF imposent un contréle plaquettaire vue le risque
hémorragique [118] .Le Fondaparinux (ARIXTRA®) a une variabilité inter et intra-individuelle faible
permettant une administration a dose fixe sans nécessité de suivi biologique du fait du faible
risque de TIH. Ce traitement s’est révélé au moins aussi efficace en termes de récidive et de déces,
et aussi en termes d’hémorragie que I’HNF ou I’enoxaparine. [121]

Tableau XIII ; Modalité du traitement anticoagulant injectable initial [122]

DOSAGE SURVEILLANCE

I’HNF sodique est de 18Ul/Kg/h
avec un bolus IVD de 50 a 80 Plaquette 2fois/sem.
Ul/Kg.

HNF calcique (CALCIPARINE®), un
bolus de 333 Ul/Kg puis 250 changement dose.
Ul/Kg x2/j en s/c.

HNF TCA/24h et 6h apres

A dose curative
[(ITinzaparine (INNOHEP®):
175 Ul/Kg x1 fois /j
[TEnoxaparine (LOVENOX®) :
100 Ul/Kg x 2 fois/j

HBPM (IDalteparine (FRAGMINE®) : plaquettaire ni anti-Xa.
100 Ul/Kg x 2 fois/j
[(TNadroparine (FRAXIPARINE):
171 Ul/Kg x 1fois/

En sous-cutané.

Pas de surveillance

Sous-cutané, une fois/jour .
FONDAPARINUX 5mg si (poids<50 kg); Pas de surveillance
7.5 mg (poids 50 100kg);

10 mg (poids >100 kg) plaquettaire ni anti-Xa.

B- Anti-vitamines K :

Les AVK sont considérés comme le « gold standard» dans le traitement anticoagulant au
long cours, contrairement aux héparines. Commercialisés depuis plus de 50 ans, ils ont longtemps

été les seuls anticoagulants administrés en per os [123]
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Au Maroc on ne dispose que d’un seul : Acenocoumarol (SINTROM®). Il peut étre administré
en une ou deux prises espacées de 12h. On préféere la prise quotidienne unique le soir, car cela
permet d’adapter la posologie en fonction de I'INR réalisé le matin. [124]

La dose initiale est de 4mg et I’ajustement se fait par palier de 1mg. Le premier controle se
fait a 72h puis tous les 2 a 4 jours jusqu’a stabilisation. Apres, on espace progressivement les
controles jusqu’a un intervalle maximum d’un mois [125]. Les AVK interférent avec le cycle de la
vitamine K au niveau hépatique et empéchent la transformation en formes biologiquement actives
de quatre facteurs de la coagulation (facteurs Il, VII, IX et X) et de deux inhibiteurs physiologiques
réduisant ainsi I'activité pro -coagulante de ces protéines. [126]

C- Nouveaux anticoagulants oraux :

Les nouveaux anticoagulants oraux, aujourd’hui nommés anticoagulants oraux directs
(AOD), ont été développés en réponse aux inconvénients que présentaient les anticoagulants alors
disponibles. Il s’agit de molécules de petite taille, actives par voie orale, et inhibant directement
soit le facteur X activé soit la thrombine. [127]

Les anticoagulants directs présentent plusieurs avantages par rapport aux AVK. Leur
pharmacocinétique et pharmacodynamie plus stables entrainent un effet anticoagulant plus rapide
permettant de se passer d’une anticoagulation parentérale les premiers jours de traitement. Leur
activité anticoagulante plus prédictible permet d’administrer une dose fixe et de se passer du
controle biologique [128]. Ces molécules, comme tout anticoagulant, continueront a étre associées
a un risque hémorragique mais minime. Les AOD semblent donc étre une bonne alternative aux
AVK ou aux héparines de bas poids moléculaire (HBPM) [129]. Les AOD sont de deux catégories :

a- Inhibiteurs directs du facteur Xa

Le Rivaroxaban (XARELTO®) est actuellement la molécule de ce sous-groupe dont le
développement est le plus avancé. Sa disponibilité est proche de 80% avec un pic plasmatique
rapide deux a quatre heures aprés l'ingestion. Sa demi-vie est comprise entre 7 et 11 heures,
compatible avec une administration en une prise par jour. La posologie du Rivaroxaban pour le
traitement de la MTEV est de 15mg deux fois par jour pendant 21 jours puis 20mg une fois par
jour au-dela .[130]

L’Apixaban (ELIQUIS®) est un autre inhibiteur direct du facteur Xa. Son effet biologique est
extrémement rapide avec une demi-vie d’environ 12 heures. Le schéma posologique retenu est de

10 mg deux fois par jour pendant 7 jours puis 5 mg deux fois par jour. [131]
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b- Traitement anti-facteur Il activé (l1a) :

Le Dabigatran (PRADAXA®) est un inhibiteur direct et sélectif de la thrombine,
administrable par voie orale, avec une demi-vie d’environ 12 a 17 heures. La posologie retenue
pour le traitement de la MTEV est de 150 mg deux fois par jour ou 110 mg deux fois par jour si
I’age est supérieur ou égal a 80ans ou le patient est sous VERAPAMIL. [132]

D- Les contre-indications :
Tableau XIV : Contre-indications aux anticoagulants a posologie curative [133]

Molécule Contre-indications

- Coagulopathie sévére constitutionnelle ou acquise (thrombopénie
<30 000/mm3, hémophilie, taux de prothrombine < 30 %)

- Hémorragie intracranienne spontanée.

Héparines | - Hémorragie active non facilement controélable.

-Chirurgie récente.

-Clairance de la créatinine inférieure a 30ml/min pour les HBPM et
le Fondaparinux

- Présence de lésions risquant de saigner

-Insuffisance hépatocellulaire

AVK - Ter ou 3eme trimestre d’une grossesse

- Co-administration d’inhibiteurs (ISRS, azolés, macrolides,...) ou
d’inducteurs enzymatiques (carbamazépine, phénytoine, ...).

-Hypersensibilité a la substance active ou a I’'un des excipients

- Saignement évolutif cliniquement significatif

- Lésion ou maladie considérée comme a risque significatif de
saignement majeur.

- Femme enceinte ou allaitante

ADO - Traitement concomitant avec tout autre agent anticoagulant oral
ou parentéral (sauf en cas de relais par le nouvel anticoagulant oral
ou inversement)

E- Durée d’anticoagulation :

Les récentes recommandations nord-américaines de I'ACCP (American College of
ChestPhysicians) vont ainsi dans le sens d’une anti coagulation prolongée (au-dela de 3 mois) en

I’absence de facteur transitoire [134]. En pratique, il est suggéré en cas de :

EP avec facteur favorisant transitoire identifié: 3 mois de traitementd

- EPidiopathique récidivante: traitement prolongé

- EP et cancer : tant que le cancer est actif et que le rapport bénéfice/risque du traitement
est favorable

- EP associée au cceur pulmonaire chronique (3 % des EP) : traitement allongé/prolongé

compte tenu de la gravité potentielle d’une éventuelle récidive chez un patient fragile [135]
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- EP idiopathique : au moins 6 mois de traitement (au long cours suggéré en cas de risque

hémorragique faible dans les derniéres recommandations de I’ACCP et de I'ESC). [65]

2.5 Autres traitements complémentaires :

Ces traitements peuvent étre administrés dans des situations particulieres en complément

ou a la place du traitement anticoagulant.
A- Thrombolyse :

Le traitement anticoagulant conventionnel prévient I'extension de la thrombose veineuse
profonde et les récidives emboliques mais il est dépourvu d'action fibrinolytique cliniquement
significative. La revascularisation artérielle résulte ainsi essentiellement de la fibrinolyse
physiologique dont I'effet est négligeable au cours des premiéres heures de traitement alors que la
mortalité des embolies pulmonaires graves demeure trés élevée dans cette période. La lyse rapide
d'une partie des thrombus provoquée par le traitement thrombolytique induit une amélioration
hémodynamique rapide : diminution de 30 % des résistances artérielles pulmonaires et
augmentation de 15 % en moyenne du débit cardiaque dés la 2éme heure. Tout l'intérét du
traitement thrombolytique réside dans cet effet hémodynamique rapide [136]

La thrombolyse constitue le traitement de premiére intention des EP a haut risque .La
plupart des contre-indications, dans ce contexte de gravité extréme, doivent étre considérées
comme relatives. Ce traitement restaure la perfusion pulmonaire plus rapidement
quel'anticoagulation par HNF.

Le début de la résolution de l'obstruction pulmonaire conduit a une réduction rapide de la
pression artérielle pulmonaire, avec une amélioration concomitante de la fonction ventriculaire
droite. [137,138].

Tableau XV : Protocoles courts d’administration des thrombolytiques dans I’embolie
pulmonaire grave [139]

Molécules Posologie

250 000 Ul en 30 minutes en dose de charge puis 100 000
Streptokinase | Ul/h pendant 12 a 24h

Traitement accéléré : 1500 000 Ul en 2 heures

4400 Ul/kg en 10 minutes en dose de charge puis 4400
Urokinase Ul/kg/h pendant 12-24h

Traitement accéléré : 3000 000 Ul en 2 heures

100 mg en 2 heures, ou 0,6 mg/kg en 15 minutes (dose

rt-PA )
maximale : 50 mg)
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La thrombolyse est d’autant plus efficace qu’elle est instaurée précocement dans les 48
premiéres heures, mais elle peut étre envisagée jusqu’a 14 jours apreés le début des symptomes.
La Perfusion d'héparine non fractionnée doit étre arrétée lors de I'administration de la
Streptokinase ou I'Urokinase. Elle peut étre poursuivie pendant la perfusion de rtPA. Chez les
patients recevant une HBPM ou du Fondaparinux, une fois la thrombolyse est initiée la perfusion
HNF doit étre retardée jusqu'a 12 heures aprés la derniére injection de HBPM (administré deux fois
par jour), ou jusqu'a 24 heures aprés la derniére HBPM ou de Fondaparinux (une fois par jour).[65]

Tableau XVI : Contre-indications de la thrombolyse [140]

Absolues Relatives
- AVC hémorragique ou de nature -AlIT < 6 mois
indéterminée - Traitement AVK en cours
-AVC ischémique < 6 mois -Grossesse ou post-partum inférieure a une
- Traumatisme SNC or néoplasme semaine
- Traumatisme majeur, chirurgie, lésion téte < 3 -HTA réfractaire > 180/110 mm Hg
semaines - Insuffisance hépatique sévere
-Hémorragie gastro-intestinale au cours du -Endocardite infectieuse
dernier mois - Ulcére gastrique évolutif
- Dissection aortique - Ponction d’organes non compressibles (foie,
-Troubles connus de I’hémostase rein)
-Syndrome hémorragique évolutif

B- Embolectomiechirurgicale :

L'embolectomie chirurgicale sous circulation extracorporelle n'est indiquée que dans les
cas exceptionnels d'embolie pulmonaire massive avec état de choc non contr6lé sous traitement
symptomatique, apres thrombolyse ou non (si contre-indication formelle a la thrombolyse).[141]

Les complications post opératoires, sont représentées par le syndrome de détresse
respiratoire de [I’adulte, les médiastinites, l'insuffisance rénale aigue et les séquelles
neurologiques sévéres. La mortalité élevée de cette intervention (30 a40 %) est en rapport avec
I'extréme gravité cette situation clinique. [141]

C- Embolectomie percutanée :

La place de la thrombectomie percutanée pourrait s’envisager dans les mémes indications
que I'embolectomie chirurgicale lorsque I'accés a la chirurgie cardio-thoracique est impossible

dans des délais trés courts.
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Diverses méthodes d'aspiration ou de fragmentation des thrombus artériels pulmonaires
par cathéters spéciaux ont été décrites. Le taux de succés clinique défini est de I'ordre de 80 %, et

est associé a un taux de mortalité variant de 0 a 25 % selon les séries [142]

Cathéter de thrombectomie percutanée

Greenfield Pigtailrotational Amplatz Angiojet Aspirex
catheter : catheter : catheter : catheter : catheter :
Aspiration Fragmentation Pulvérisation Effet venturi Aspiration

Figure 24 : Cathéter de thrombectomie percutanée.

Ces procédures nécessitent en effet une approche vasculaire avec cathétérisation sélective
des artéres pulmonaires et injection de produit de contraste. La procédure doit étre, dans ces cas,
interrompue deés qu’une amélioration des conditions hémodynamiques est obtenue. Cette
approche percutanée est toutefois limitée par un certain nombre de complications potentielles. La
survenue d’une perforation du ventricule droit ou de I'artére pulmonaire constitue la complication
la plus grave, pouvant conduire a une tamponnade ou a une Hémorragie intra-pulmonaire. [143]

D- Filtre cave :
L'interruption de la veine cave inférieur par un filtre définitif est associée a une réduction

du risque de récidive embolique a court terme, mais également a unrisque accru de thrombose
veineuse profonde et de syndrome post-phlébitique a plus long terme. [144]

Les indications de filtre-cave doivent se limiter aux : contre-indications absolues au
traitement anticoagulant chez les patients ayant un risque élevé de récidives thromboemboliques
veineuses ou des survenues d'une embolie pulmonaire prouvée (premier épisode ou récidive) au
cours d'un traitement anticoagulant bien conduit et hors du cadre d'une thrombopénie induite par

I'héparine ou bien des patients ayant bénéficié d'une embolectomie chirurgicale. [145]
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Tableau XVII : Tableau comparatif des études de la littérature et notre étude selon les

moyens thérapeutiques du traitement de I'EP.

Série STEP OULDZEIN | ABBADI | OUASSARI | HASSOUNI | SABREI Notre

(France) | (Tunisie) (Fes) (Rabat) (Algérie) | (Meknes) étude

(Marrakech)

Nombre de | -4 43 40 90 19 18 55
cas
Année 2003 2008 2015 2016 2017 2018 2019
HBPM 85 ,1% 40% 77,5% 100% 84,2% 88,9% 98%
HNF 7% 75% 22,5% 0% 10,5% 0% 2%
AVK 57,4% - - 97,8% 15% 83,3% 91%
AOD - - - - 5,3% 16,7% 0%
Thrombolyse | 6,3% 12,7% 10% 0% 0% 0% 0%
Inotropes - - 10% - - - 7%

Sur le plan thérapeutique, tous les malades de notre série ont été hospitalisés et
I’attitude thérapeutique immédiate fut basée essentiellement sur I'administration des (HBPM
(LOVENOX®)) chez 98% a des doses curatives.

D’ailleurs, toutes les études précitées optent pour une héparinothérapie a base
d’HBPM. Cela nous laisse supposer que les contre-indications a I’héparine de bas poids
moléculaire sont rares chez les patients présentant une EP. Il est possible que ces résultats soient
le reflet d’'une bonne connaissance concernant les recommandations actuelles en termes de
thérapeutie qui préconise leur utilisation comme traitement de premiereintention dans les EP a
probabilité faible ou intermédiaire.

Un relais thérapeutique par les ANTIVITAMINES K deés le Terjour a été prescrit pour 91%
de la population étudiée avec une surveillance par TP et INR effectuée tous les 2 jours dans le but
d’avoir une anticoagulation efficace. Cette attitude classique est conforme aux recommandations
de la littérature [146]. En définitive, on constate donc que I'anticoagulation par héparine, seule ou
associée aux AVK, reste le traitement le plus souvent prescrit, quel que soit I'étude. L’utilisation

des AOD, la thrombolyse et le traitement chirurgical n’ont pas été pratiqués dans notre recherche,

3. Indications :
Elles sont fonction de la gravité du tableau et du terrain. Ainsi, on enregistre :

3.1 Traitement de I’EP sans choc ni hypotension :

Dans ce contexte, l'utilisation d’HBPM ou du FONDAPARINUX, adaptée aux caractéristiques
du patient, reste le premier choix de traitement sauf en cas d’insuffisance rénale séveére.

Parallélement a I’anticoagulation parentérale, un traitement par un AVK est recommandé, avec un
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INR cible a 2,5 (entre 2,0 et 3,0). Par ailleurs, I'anticoagulation par le RIVAROXABAN (15mg 2 fois
par jour pendant 3 semaines, puis 20mg 1 fois par jour) se trouve recommandée en alternative a
la combinaison d’une anticoagulation parentérale avec un AVK.Le patient requiert, de ce fait, une
évaluation plus précise du risque de mortalité précoce. Seulement, il convient de déterminer le
score de sévérité (PESI) soit selon le modele initial ou selon la version simplifiée. Ainsi, Les patients
qui présentent un score faible (classe | ou Il) pourraient étre candidats a une sortie dans les 24-48
heures aprés I'admission. Pour les autres classes, une évaluation de la fonction ventriculaire droite
et un dosage des troponines s’'imposent .

Selon les résultats trouvés,la décision est prise :Les patients qui sont positifs pour ces deux
critéres représentent un sous-groupe a risque intermédiaire augmenté. lls ne sont pas candidats a
une thrombolyse en premiére intention, mais cette option doit étre envisagée rapidement si la
situation vient a se dégrader. Pour les autres patients, une anticoagulation seule est recommandée
et demeure suffisante. [146]

3.2 Traitement de I’embolie pulmonaire avec choc ou hypotension :

La mortalité hospitaliere des EP graves varie de 30 a 50%. Leur traitement symptomatique
repose sur I’oxygénation, en évitant la ventilation mécanique et la pression expiratoire positive, les
catécholamines en I'absence d’hypotension et les vasopresseurs si la pression artérielle ne se
normalise pas sous catécholamines. Le role de I’expansion volumique reste controversé. S’il n’y a
pas de contre-indication, I'EP grave constitue une indication raisonnable de la fibrinolyse, méme si
le niveau de preuve concernant son efficacité n’est pas optimal. [142]

En cas de contre-indication a la thrombolyse, I’embolectomie chirurgicale effectuée sous
circulation extracorporelle est actuellement grevée d’une lourde mortalité opératoire qui atteint
encore 15% dans les séries les plus récentes . L'’embolectomie percutanée au moyen d’un cathéter

constitue une méthode alternative a la chirurgie. [147]
IX. Evolution :

La surveillance clinique des patients a été basée sur I'appréciation de I'efficacité du

traitement anticoagulant par amélioration des constances vitales.

1. Mortalité :
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L’embolie pulmonaire est responsable de 5 a 10% de mortalité en milieu hospitalier, mais
ce chiffre varie de facon importante avec la sévérité de I'obstruction artérielle, les antécédents

personnels, la proportion de malades présentant des signes cliniques de gravité et également la
nature des thérapeutiques entreprises. [148]
2. Récidive :

Il faut distinguer les récidives précoces des récidives tardives. Les récidives précoces sont
associées a un haut taux de mortalité. A ce propos, signalons I’existence de données mettant en
relation le taux de récidive thromboembolique avec une dysfonction ventriculaire a I'échographie
cardiaque et avec la présence d'une TVP proximale. [149]

Aprés arrét du traitement anticoagulant, le taux des récidives est faible (Environ 3% par an)
notamment quand I’EP est secondaire a des facteurs de risque majeurs et réversibles tels que la
chirurgie, I'immobilisation prolongée ou une fracture dans les 3 derniers mois. Dans le méme
registre, le taux des récidives apparait élevé (environ 10 % par an) chez les patients dont I'EP est
idiopathique (absence de facteur de risque transitoire réversible apparent) ou qui survient en
association avec un facteur de risque persistant (cancer, thrombophilie héréditaire). [150]

Tableau XVIII : Tableau comparatif des études de la littérature et notre étude en
fonction de I’évolution

Série STEP OULDZEIN | ABBADI | OUASSARI | HASSOUNI | SABREI Notre
(France) | (Tunisie) (Fés) (Rabat) (Algérie) | (Meknés) | étude
::Tabsre 839 43 40 90 19 18 55
Année 2003 2008 2015 2016 2017 2018 2019
Favorable 78% 86% 87,5% 83,5% 100% 88,9% 64%
Mortalité 22% 17% 12,5% 16,5% 11,1% 14%

Selon la littérature, I’évolution d’une EP sous traitement anticoagulant est le plus souvent
favorable. Dans notre étude analogiquement aux autres séries précitées, I’évolution était favorable
chez la majorité des cas.

La durée moyenne d’hospitalisation de nos patients a été de 15 jours (durée proche de
celle mentionnée dans I’étude de SABREI (11jours) [49]. Les complications s’exemplifient par un
risque de mortalité. Dans notre série, nous avons constaté 14% de déces ainsi que I'apparition
d’autres complications tels que : la cholestase hépatique et le syndrome hémorragique qui sont

dues aux AVK.
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Il est noté que la durée moyenne d’obtention d’un INR dans la fourchette thérapeutique
était 5 jours dans notre étude mais cette durée n’était pas mentionnée par d’autres auteurs

notamment la série de ABBADI [46] SABREI [49] OUASSARI [47]

X. Prophylaxie:

Si I'embolie pulmonaire est encore une cause importante de morbidité et de mortalité chez
les patients hospitalisés, c'est probablement en partie lié a une insuffisance de prophylaxie
adéquate pour les patients a risque. Le taux de mortalité par EP est inférieur a 8 % quand les
conditions prophylactiques et thérapeutiques sont suivies [151].1l est donc indispensable
d'améliorer l'identification des patients a risque de maladie thromboembolique inaugurale ou
récidivante pour arriver a réduire l'incidence de la maladie thromboembolique. Une fois les
facteurs de risque identifiés, il faut choisir la prophylaxie qui doit étre adaptée au niveau du
risque. L’estimation du niveau de risque doit tenir compte du type de chirurgie ou de la pathologie
médicale, mais aussi des facteurs de risque liés au malade.

La prophylaxie de la MTEV fait appel a différents moyens non médicamenteux
surélévation des jambes, contention élastique, mobilisation active et passive, lever précoce,
compression pneumatique intermittente ou stimulation électrique du mollet. Ces moyens ont pour
role de lutter contre la stase et d’accélérer le retour veineux. Les moyens pharmacologiques font

appel aux traitements anti-thrombotiques: I’'HNF, les HBPM, les AVK.

Xl. Algorithmes pour PEC des EP :

Suspicion d'embolie pulmonaire (EP)
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Figure 25 : Prise en charge de I’embolie pulmonaire selon le risque initial [152]
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Suspicion d’EP sans choc ou hypotension

\

Evaluer probabilité clinigue d'EP
Jugement clinique ou score de prédiction

! !

Probabilité clinique faible ou Probabilité clinique elevée.
intermédiaire. (Ou EP probable
(Ou EP peu probable
D-Dimeres
Negatifs Pasitifs
)
Angioscanner Angioscanner
Pas d'Ep EP confirmée Pasd'EP EP confirmée
Pas de traitement Traitement Pas de traitement Traitement
bilan

complémentaire

/N

Scintigraphie pulmonaire Echodoppler des Ml

Figure 26 : Algorithme PEC des EP avec stabilité hémodynamique [152]
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Suspicion d'EP avec choc ou hypatension

Angioscanner disponible

Immediatement
Non Oui
i | |
Echocardiographie
Surcharge VD
|
NEn DYJi y Angioscanner Y
l disponibleet _____ Angioscanner
patient stabilisé
Aucun autre test
Disponible ou patient Pasitif negatif
Instable
' Y v
Rechercher d'autres Ttt spécifique EP : Rechercher d'autres
causes de 'instabilité ¥ reperfusion primaire causes de l'instabilite
Hémodynamigue hémodynamigue

Figure 27 : Algorithme PEC des EP avec instabilité hémodynamique [152]
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L'EP représente un probléme majeur de santé publique, étant donné son impact sur la
morbidité la mortalité hospitaliere ainsi que le colt des soins. Le diagnostic reste difficile d’ou le

recours a différents scores de prédiction clinique.

Au terme de cette étude rétrospective et analytique ayant porté sur les cas d’embolie
pulmonaire de 55 patients, on déduit que, face aux difficultés qu’impose le diagnostic de cette
pathologie, il est trés important de rechercher les facteurs de risque et les signes cliniques pour
guider la réalisation des examens para cliniques. Tout ceci est dans le but de réunir un faisceau
d’arguments suffisants pour instaurer une prise en charge thérapeutique adéquate. Pour ce faire,
un algorithme simple basé sur I'estimation de la probabilité clinique est calculé dés I’admission du
patient. La réalisation d'un test d-dimére et/ou d’un angioscanner sont incontournables pour

réaliser une démarche validée.

Une fois le diagnostic défini, la prise en charge thérapeutique de I'EP repose, en général,
sur la prescription d’anticoagulants.Son objectif est double : Il s’agit, d’'une part, d’éviter
I’extension de la thrombose et, d’autre part, prévenir les récidives.

L'héparine de bas poids moléculaire demeure I'élément le plus important du traitement.
Son chevauchement avec les AVK permet, en effet, de prolonger le traitement anticoagulant.
L’avenement des anticoagulants oraux directs (AOD) pourrait encourager le traitement ambulatoire
et faciliter sa surveillance. Néanmoins, la prévention contre cette maladie dangereuse reste
indispensable et s’impose tant qu'il existe des facteurs de risques thromboemboliques nombreux

et variés.

En somme, rappelons que I'amélioration du pronostic des patients admis pour une EP
passe tout d’abord par I'élaboration de protocoles et d’algorithme adaptés a toute pratique

médicale quotidienne.
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Résumé

L'embolie pulmonaire est une entité pathologique de la maladie veineuse
thromboembolique. C’est une urgence thérapeutique mettant en jeu le pronostic vital des patients.
Sa prise en charge constitue essentiellement un challenge diagnostique pour le clinicien vu que la
symptomatologie n’est pas spécifique. De méme, les examens complémentaires ne peuvent pas
donner de certitude diagnostique et doivent étre intégrés dans une stratégie deprise en charge
basée sur la probabilité clinique initiale.

Notre travail est une étude rétrospective de 55 cas d’embolie pulmonairecolligés au
service de Pneumologie au sein de Centre Hospitalier Universitaire Mohamed VI de Marrakech-
Maroc- durant la période s’étalant entre janvier 2017 et Novembre 2019

Cette étude a pour objectif la mise au point du profil épidémiologique, clinique,
radiologique, et étiologique des embolies pulmonaires observées au service de pneumologie du
CHU. Aussi, une analyse des différents parameétres en comparaison avec les données de la
littérature a I’échelle nationale et internationale est établie.

Notre série s’est en fait caractérisée par un age moyen de 54 ans avec une prédominance
masculine (65% VS 35), alors que 37% des patients avaient au moins un facteur de risque
thromboembolique.

La symptomatologie clinque était dominée par la dyspnée (100%) et la douleurthoracique
(80%) ; par contre les signes de gravité dominants étaient la polypnée (91%) et la tachycardie (51%).

La radiographie thoracique a été réalisée pour tous nos patients, elle a montré des
anomalies radiologiques chez tous les malades avec prédominance de I’'ascension de coupole
diaphragmatique. Quant aux D-Dimeres, ils étaient demandés chez 64 % des malades et se sont
révélés positifs dans 62% de ces cas. L'angioscanner, I'examen de choix pour la confirmation de
I'EP, a été pratiqué chez tous les malades et a objectivé une EP bilatérale dans chez 61 % des cas.

L’échocardiographie trans-thoracique a permis de déceler des anomalies échographiques
chez 80% des malades, par contre, L’écho-doppler veineux des membres inférieurs a montré une
TVP chez 7 patients.

En termes de traitement, tous les patients ont été mis sous anticoagulants a base des
héparines de bas poids moléculaire relayées par les anti-vitamines K (91%). L’étiologie la plus
répondue était la BPCO (33%) et en deuxieme lieu c’était la TBK chez 31%.

Une bonne évolution a été retrouvée chez 64% des malades, 38% de complications
hémorragiques et 29% de transfert en réanimation parmi lesquels on compte 14% de déces.

La prise en charge de I’EP sur le plan diagnostique est guidée par les scores de probabilité
clinique et I'utilisation fréquente de techniques d’imagerie non invasives. Le volet thérapeutique
repose sur le recours a une anti-coagulation par héparino-thérapie adaptée et I'utilisation des
AVK.
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Abstract

Pulmonary embolism is a pathological entity of venous thromboembolic disease. It is a therapeutic
emergency because it endangers the vital prognosis of patients. Its management is essentially a
diagnostic challenge for the clinician because the symptoms are not specific. Similarly, further
examinations cannot provide a certain diagnostic and must be integrated into a management
strategy based on the initial clinical probability.

This retrospective study about 55 cases of pulmonary embolism was conducted at the
pulmonology department the university hospital center Mohamed VI in Marrakesh (during the
period from January 2017 to November 2019) in order to describe the epidemiological, clinical,
imagery, etiological, therapeutic and aspects of pulmonary embolism.

The average age was 54 years old with a male gender predominance of 65% VS 35%. 37 % of the
patients had at least one Thromboembolic risk factor. The clinical presentation was dominated by
dyspnea (100%) and thoracic pain (80%). Tachypnea (91%) and Tachycardia (51%) represented the
main alarming signs in our patients. Chest radiography was performed for all our patients and
showed abnormalities in all cases, with the main one being an ascent of the diaphragm. The D-
Dimers were requested in 64% of patients and were positive in 62% of these cases. The CT
angiography, which is the preferred examination for PE confirmation, was performed in all patients
and found a bilateral pulmonary embolism in 61% of cases. The trans-thoracic echocardiography
had shown abnormalities in 80% of cases and the venous Doppler sonography of lower limbs
showed a deep thrombophlebitis in 7 patients.

All patients were put under anticoagulants based on low molecular weight
Heparins relayed by anti-vitamin K (91%) for the treatment.

Good follow-up was observed in 64% of patients, 38% developed hemorrhagic complications and
29% were transferred to the intensive care unit along which 14% passed.

The management of EP in our practice leans for its diagnosis on the frequent use of noninvasive
techniques which is guided by clinical probability scores. The therapeutic part relies mainly on
Heparin and anti-vitamin K.
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Fiche d’exploitation :

N° dossier :
Identité
* Nom etPrénom: *Sexe: * Age:
* Professionactuelle: * Professions antérieurs:
* Situationfamiliale: (1:célibataire,2:marié,3:divorcé,4:veuf)
* Lieud'origine: * Lieu de résidence:*N° de téléphone
Antécédents :
Personnels :
> Médicaux :
*Diabete: oui/ / Non/ /
*HTA : oui/ / Non/ /
*TVP : oui/ / Non/ /
* Alitement ; oui/ / Non/ /
* Insuffisance veineuse/ varices : oui/ / Non/ /
* Insuffisance respiratoire chronique : oui/ / Non/ /
* Cardiopathie : oui/ / Non/ / Type:
* Néphropathie : oui/ / Non/ / Type:
*AVC : oui/ / Non/ /
* Transfusion :  oui/ / Non/ /
* Néoplasie : oui/ / Non/ /
* Obésité : oui/ / Non/ /
*Autres @ ...
» Chirurgicaux:

» Toxique-allergiques:

> Tabagisme: Actif: paquets/années: sevré: Passif:
Haschich: oui // Non// Ethylisme: oui// Non /

> Allergie :

» Prise médicamenteuse :

» Gynéco-obstétriques:N°degrossesse N° deparité

Avortement Contraception
Familiaux :
Hospitalisation:
Dated'entrée:/ / Date desortie:/ / Durée:/

Motif d’hospitalisation:
Délaientredébutdessymptomesethospitalisation:
Les circonstances de découvertes:

VV VY
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> les signesrespiratoires:

» les signes généraux:

Examen clinique :

Examen générale: Poids...... Kg

Cyanose : oui / / Non / /
Examen pleur pulmonaire:

Examen cardio-vasculaire :
Le reste de I'’examen somatique

Estimation de la probabilité clinique ::

ScoredeGeneévemodifié: Probabilité:
Ilibleélevée i@médiaire

Ex para — clinique :

1) Biologie: D-Dimére : ....

2) Gazométrie:

3) RX thorax:
4) ECG:

5) Echo- Ceeur:

6) Echo- doppler des Ml :
7) Angio-scanner:
8) Scintigraphie pulmonaire:

Evaluation de la gravité :
9) Score de PESI modifié :
Traitement :

ANTICOAGULANT :  HBPM / HNF/ /

Thrombolyse :
Inotropes....
Traitement chirurgical : ...........
Autres: ...

Aspect S1/Q3 :oui / / Non //

Dyspnée: Douleurthoracique:Hémoptysie :

Autres:

FR......... Cycle/min TA...... mmhg
OMI :oui/ / Non//

Hippocratisme digital : oui / / Non / /

[]

Autres

Autres anomalies

Classe :

AVK / /

Anticoagulants oraux / /
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Etiologies :
Déficit enprotéineC/S I:I Cardiopathie I:I

v [ ] Ttk [] sco [[] emp [[] Neoplasie [ ]

Grossesse /post-partum : |:| Maladie de systéme I:I

Autres:
Evolution :

Favorable Oui Non I:I I:I

Tauxd’INR: J3 de TTT anticoagulant:.........

Aprés sortie : ............
Délai en jour avant I'obtention d’'une INRentre 2 et 3 : ...........

Complications :
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