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aire est la complication la plus fré quente et la plus grave de 

la maladie thromboembolique veineuse. Elle constitue la 3é me cause de mortalité  

cardiovasculaire aprè s les infarctus du myocarde et les accidents vasculaires 

cé ré braux. 

-cruorique, ayant 

 

que du 

rendement des examens complé mentaires font la difficulté  du diagnostic de 

 

La prise en charge thé rapeutiqu

de son pronostic doivent passer par la pré vention et le traitement des thromboses 

veineuses profondes. 

pulmonaire, mené e au service de Cardiologie du CHU Hassan II de Fè s, durant la 

pé riode é talé e entre janvier 2010 et dé cembre 2014. 

A travers ce travail, on a essayé  de ré pondre aux questions suivantes : 

-  ? 

- Quelle est la symptomatologie c  ? 

- Quelle est la straté gie diagnostique adopté e en utilisant le score de Genè ve 

modifié  ? 

- Quelle est la straté gie thé rapeutique adopté e ? 

-  ? 
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 :     
1. Age supé rieur à 15 ans 

2.  : 

Angioscanner thoracique ou/et 

 

Thrombose veineuse profonde proximale au doppler veineux avec un tableau 

cliniqu  

 

 : 

pas é té  confirmé . 

 

Les donné es avaient é té  saisies et analysé es par le logiciel EXCEL 2013.  Les 

ré sultats sont pré senté s sous forme de pourcentage. 
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A-EPIDEMIOLOGIE : 

1-Sexe : 

Les deux tiers des malades é taient de sexe fé minin avec un sexe ratio de 0,6. 

 

 

Figure 1 : La ré partition des malades selon le sexe. 
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2- Age : 

ans. 

75% des patients avaient un âge supé rieur à 40 ans, seuil à partir duquel le 

 

 

 

 

Figure 2 :  
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B- CLINIQUE 

1- Les facteurs de risque thromboemboliques : 

 

42 % de nos patients avaient au minimum deux facteurs de risque à leur 

admission. 

 

 

 

 

Figure 3 : La fré quence des facteurs de risque thromboemboliques retrouvé s chez 

nos patients. 
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Figure 4 : Cumule des FDR thromboemboliques. 
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2- La symptomatologie fonctionnelle : 

chez 60% des patients. 
La douleur thoracique vient au deuxiè me rang avec une fré quence de 37.5%. Ses 
caracté ristiques sé miologiques  
Presque le 1/3 des malades accusait une augmentation du volume des membres 
infé rieurs, trè s souvent unilaté rale. 
 

 
 

        
Figure 5 : Les signes fonctionnels retrouvé s chez nos patients 
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3-LES SIGNES PHYSIQUES 
a.  : 

7.5% des cas é taient en é tat de choc cardiogé nique avec une PAS infé rieur à 
90mmHg. 
Tous les malades avaient une fré quence cardiaque supé rieure à 75 bpm, ce chiffre 
est considé ré  comme un seuil dans le score de probabilité  clinique d
pulmonaire GENEVE ré visé . 
La fré quence moyenne est de 107 bpm. 
Une fré quence cardiaque supé rieure à 110 bpm est un facteur de mauvais pronostic 
retrouvé  chez 47.5% de nos malades.  

 
Figure 6 :  

 
Figure 7 :  
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b.   : 

respiratoire moyenne de 26 c / min. 

Une fré quence respiratoire supé rieure à 30 c / min est considé ré e comme un facteur 

de gravité . Ceci a é té  retrouvé  chez 15% des malades. 

infé rieure à 90%. 

 

 
Figure 8 :  

 

 
Figure 9 : La saturation arté rielle en O2 
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c. La tempé rature : 

  

 

 

 

Figure 10 :  

 

d.  et pleuropulmonaire : 

Les signes les plus fré quents é taient les signes de TVP et les signes 

 

 

 

Figure 11 :  
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4- Estimation de la probabilité  clinique : 

Au terme de ces donné es cliniques, on a é valué  la probabilité  clinique chez 

nos patients en utilisant le score de GENEVE ré visé . 

 

Tableau 1 : Score de GENEVE ré visé . 

Variables pré dictives Points 

Donné es dé mographiques 
  

 

Âge > 65 ans 1 
Anté cé dents   

Thrombose veineuse ou embolie pulmonaire 3 
Chirurgie ou immobilisation pour fracture dans le mois 2 

 2 
Symptômes 
  

 

 3 
Hé moptysie 2 
Signes cliniques 
  

 

Fré quence cardiaque entre 75 et 94 battements par minute 3 
Fré quence cardiaque > 94 battements par minute 5 

 4 
 

La probabilité  clinique est : 

Faible si le score est infé rieur ou é gal à 3. 

Intermé diaire si le score est compris entre 4 et 10. 

Forte si le score est supé rieur à 11. 
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Dans notre é tude, seulement 5% des patients avaient une probabilité  faible à 

 

 

 

Figure 12 : 

GENEVE ré visé . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



24 

5- Evaluation clinique de la gravité  : 

 

 

Tableau 2 :  

Variables pré dictives Points 

Donné es dé mographiques 

Âge Nombre en anné es 
Sexe masculin 10 

Comorbidité s 

Cancer 30 

Insuffisance cardiaque 10 

Pathologie respiratoire chronique 10 

Donné es cliniques 

Fré quence cardiaque > 110/min 20 

Pression arté rielle systolique < 100 mm Hg 30 

Fré quence respiratoire > 30/min 20 

Tempé rature < 36 ºC 20 

Confusion, dé sorientation 60 

Saturation arté rielle en oxygè ne < 90 % 20 
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variable. On en dé duit 5 classes : 

             Classe I (trè s faible risque) : score . 

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

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

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

             Classe V (risque trè s é levé ) : score > 125 

Dans notre sé rie, le risque é tait é levé  ou trè s é levé  chez 40% des patients. 

 

 

Figure 13  
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C- PARACLINIQUE : 

1-ELECTROCARDIOGRAMME : 

Les anomalies é lectriques les plus rencontré es dans notre é tude é taient la 

tachycardie sinusale ainsi que la pré sence des ondes T né gatives surtout dans 

le territoire anté ro-septal. 

chez uniquement 10% des patients. 

 

 

Figure 14 : Fré quence des anomalies é lectriques chez nos malades. 
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2-BIOLOGIE : 

Le dosage des D dimè res a é té  ré alisé  chez 60% des patients revenant tous 

positifs. 

La troponine a é té  dosé e chez 29 malades revenant positive dans 41% des cas.  

 

 

Figure 15 : Ré sultats de la troponine Ic chez nos patients. 

 

Une insuffisance ré nale, avec une clairance de la cré atinine < 60 ml/min, é tait 

retrouvé e chez 20% des malades. 

Un INR spontané ment allongé  > 2 é tait pré sent chez 10% des malades. 

Une thrombopé nie < 150 000 é lé ments/mm3 é tait retrouvé e 22% des 

malades. 
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gazomé trie à leur 

admission. Les ré sultats é taient pathologiques dans 90% des cas. 

 

 

Figure 16 : Ré sultats des gaz du sang chez nos patients (n= 10) 
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3-BILAN RADIOLOGIQUE : 

a)  Radiographie thoracique : 

 

des malades. 

 

 

Figure 17 : La fré quence des anomalies radiologiques retrouvé es chez malades. 
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b) Doppler veineux des membres inferieurs 

malades (n=34), objectivant une TVP dans plus que la moitié  des cas. 

Le caractè re proximal de la TVP é tait pré sent chez tous les malades. 

 

 

              Figure 18 : Le siè ge des TVP chez nos patients. 
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c) Echo-Doppler cardiaque: 

-Doppler cardiaque 

revenu normal dans uniquement 10 % des cas.  

patients. 

 

 

 

Signes in  

 

Figure 19 : Anomalies é chocardiographiques rencontré es chez nos patients. 
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d) Angioscanner thoracique : 

Ré alisé  chez 85% de nos patients  ( n = 34). 

Le dé fect de rehaussement é tait bilaté ral dans 73% des cas. 

  

 

 

Figure 20 :  
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D-PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE : 

1-TRAITEMENT INITIAL  : 

a) Mesures de ré animation : 

OXYGENOTHERAPIE: 

Utilisé e chez 62% de nos malades. 

 VENTILATION INVASIVE: 

hospitalisation. 

REMPLISSAGE: 

35% de nos malades ont reçu un remplissage par le sé rum salé  0.9%. 

INOTROPES POSITIFS : 

- Utilisé s chez 10% des malades (4 patients)  

- Molé cules:    Dobutamine: chez tous les malades 

                    Adré naline: 1 seul malade 

-  jours, avec des extrêmes entre 2 et 13 

jours. 

 



34 

b) HEPARINOTHERAPIE : 

er jour de leur hospitalisation.  

 

 

Figure 21  

 

c) FIBRINOLYSE : 

Utilisé e chez 2 patients. 

Molé cule : Tenecteplase. 

 

 

  

2-TRAITEMENT DE SORTIE:    LES ANTIVITAMINES K 

 

Le dé lai moyen de chevauchement hé parine-AVK é tait de 2 jours avec des 

 

(duré e moyenne) avec des extrêmes allant de 3 à 15 jours. 

La dose moyenne prescrite à la sortie é tait de 2 mg. 
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E- EVOLUTION HOSPITALIERE 

1)  : 

 

La duré e moyenne : 11 jours. 

 

2) Complications : 

Le taux mortalité  hospitaliè re chez nos malades é tait de 12.5%. 

Chez les patients ayant un risq

taux de mortalité  é tait de 40%. 

Un seul malade avait pré senté  un accident hé morragique aux AVK. 

  

 

Figure 22 : Complications hospitaliè res survenues chez nos patients. 
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NOTRE ETUDE EN BREF 
 

Les deux tiers  

ans. 

Les principaux facteurs de risque thromboemboliques sont repré senté s par 

 hormonale (27,5%). 

La dyspné e est le symptôme le plus fré quent chez nos malades (92.5%). 

 

Les signes physiques les plus fré quents sont : la polypné e, la tachycardie, la 

grosse jambe  

selon le score de GENEVE ré visé . 

gravité  PESI. 

A 

né gatives. 

dans 90% des cas. 

des 

patients. 

 

 

Le taux de mortalité  dans notre sé rie est de 12.5%. 
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I.  
La maladie thromboembolique correspond à une entité  pathologique, 

pulmonaire.  Elle constitue la 3è me pathologie cardio-vasculaire, la plus fré quente 

dans les pays industrialisé s, aprè s la coronaropathie et les accidents vasculaires 

cé ré braux (1. 2). 

pathologie peut rester longtemps asymptomatique, comme elle peut être de 

dé couverte fortuite. Dans certains cas, la pre

mort subite (3). 

Environ, un tiers des patients pré sentant une thrombose veineuse profonde 

symptomatique, dé velopperaient une embolie pulmonaire (4. 5. 6).  

 

A- INCIDENCE : 

a population gé né rale est 

Europé enne (France, Allemagne, Espagne, Italie, Suè de, Royaume-Uni), on enregistre 

chaque anné e plus de 750000 cas de maladie thromboembolique. Aux Etats-Unis 

hospitalisations (7. 8. 9).   

en absence de thromboprophylaxie (10). Dans une é tude cohorte ré alisé e entre 

Janvier 2011 et Dé cembre 2012 au service de traumatologie-orthopé die au Centre 

Hospitalier Universitaire au Royaume-Uni (Leeds Teaching hospitals, NHS), 

lie pulmonaire é tait de 13,2% (11).  
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B- MORTALITE : 

est responsable de 5 à 10% de mortalité  en milieu 

trois premiers mois, en absence de traitement anticoagulant adé quat (1. 2. 15).  

 

C-  : 

Le coût financier lié  à la prise en charge de la maladie thromboembolique est 

dollars aux Etats-  

 



40 

D- AGE 

ie pulmonaire. Ce 

risque double approximativement aprè s chaque dé cennie (18). 

Dans notre sé rie, 71% des malades avaient un âge supé rieur à 40 ans. 

 

 

 

Figure 23 

e et du sexe, France, 2010 (19). 

 

 



41 

II.  ? 
La maladie thromboembolique est considé ré e comme é tant « provoqué e»  en 

pré sence d'un facteur de risque temporaire ou ré versible (comme la chirurgie, les 

traumatismes, l'immobilisation, la grossesse, utilisation de contraceptifs oraux ou 

hormonothé rapie substitutive) dans les 6 derniè res semaines à 3 mois avant le 

diagnostic. Elle est dite « non provoqué e»  en l'absence de celui-ci (20). 

  persistant peut affecter la dé cision sur la duré e 

du traitement anticoagulant aprè s un premier é pisode . 

Le dé veloppement du thrombus veineux peut être lié  à des facteurs 

gé né tiques (thrombophilie constitutionnelle), environnementaux ou acquis 

(tableau3). 

 

1-Les facteurs de risque acquis : 

Les principaux facteurs qui augmentent le risque de thrombose veineuse 

 : 

1-1 Âge :  

profonde. Cela peut être ex

 

1-2 Chirurgie :  

Les interventions orthopé diques (prothè se totale de la hanche et du genou), 

gyné cologiques, urologiques, la neurochirurgie et la chirurgie carcinologique sont 

les chirurgies les plus thrombogè nes (22). 

1-3 Cancer : 

Le cancer augmente le risque de thrombose veineuse par la sé cré tion 

parané oplasique de substances procoagulantes (facteur tissulaire), la compression 

vasculaire, la ré action systé mique pro-
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physique du patient. Le traitement cancé rologique lui-même augmente le risque de 

thrombose veineuse profonde, que ce soit la chirurgie, la chimiothé rapie ou la 

radiothé rapie. 

(23). 

1-4 Grossesse et post-partum : 

Les modifications physiologiques lié es à la grossesse favorisent la formation 

de thrombus. Ainsi, les principaux mé canismes incriminé s sont la gêne au retour 

-partum. 

Une é tude sué doise ré cente a montré  que la fé condation in vitro augmente le 

risque thromboembolique lié  à la grossesse (24). 

1-  : 

ultiplient le risque thrombotique par 3 dans la maladie de 

Crohn et la rectocolite hé morragique. 

1-6 Autres facteurs de risque : 

Les autres facteurs de risque de thromboses veineuses sont repré senté s par 

les anté cé dents thromboemboliques, la chimiothé rapie, les traumatismes 

mé dullaires, pelviens et du fé mur, le syndrome des antiphospholipides, la 

cathé té risme veineux central, le voyage prolongé  en 

avion de plus de 4 heures et  la sé dentarité  (21. 25). 

 

2-La thrombophilie constitutionnelle : 

Les principales maladies hé ré ditaires pré disposant aux thromboses sont en 

rapport soit avec un dé ficit en inhibiteurs de la coagulation (la proté ine C, la 

en 
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de thrombine (21). Ces anomalies gé né tiques de thrombophilie doivent être 

familiaux de thrombose, en cas de ré cidives, chez les jeunes et en cas de 

localisations inhabituelles (veine mé senté rique, veine porte, veines sus-hé patiques, 

risque important de thromboses, essentiellement veineuses et de complications 

obsté tricales (avortements). 

2-1 Dé ficit en antithrombine : 

thrombine et les facteurs activé s de la coagulation IXa, Xa, XIa, XIIa et le facteur VIIa 

des hé parines. On distingue deux types de dé ficit, le dé ficit quantitatif (type I) plus 

fré quent et le dé ficit qualitatif (type II) qui se caracté rise par des anomalies de 

 

2-2 Dé ficit en proté ine C : 

La proté ine C est une proté ine vitamine K dé pendante synthé tisé e au niveau 

du foie. Elle est activé e par le complexe thrombine-thrombomoduline. La proté ine C 

dé grade les facteurs V et VIII activé s, cet effet est accé lé ré  par la proté ine S. On 

distingue le dé ficit quantitatif (type I) et le dé ficit qualitatif (type II). 

2-3 Dé ficit en proté ine S : 

La proté ine S est une proté ine vitamine K dé pendante synthé tisé e au niveau du 

f  

2-4 Ré sistance à la proté ine C activé e et facteur V Leiden : 

correspond à une mutation ponctuelle du gè ne du facteur V, aboutissant à la 

forma
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trouble gé né tique est le plus fré quent en Europe et en Amé rique. 

2-5 Mutation du gè ne de la prothrombine (facteur II G20210A) : 

Une mutation du gè ne de la prothrombine (facteur II G20210A) aboutit à une 

augmentation des taux plasmatiques de prothrombine qui est responsa

 

2-6 Augmentation des taux de facteur VIII : 

Les patients qui pré sentent  des taux é levé s de facteur VIII ont un risque plus 

é levé  de thromboses veineuses. 

2-7 Hyperhomocysté iné mie : 

ré gulation fait intervenir plusieurs systè mes enzymatiques en pré sence de 

cofacteurs vitaminiques, folates, vitamines B6 et B12. Les hyperhomocysté iné mies 

ne gé né tique par dé ficit enzymatique ou 

environnementale par carence vitaminique. Les hyperhomocysté iné mies sé vè res sont 

hyperhomocysté iné mies modé ré es sont plus fré quentes et sont secondaires à une 

de risque cardiovasculaire et de thrombose veineuse. Elle multiplie le risque de 

thrombose veineuse par 3.  Le mé canisme thrombotique peut être expliqué  par 

nt 

B12 constitue le principal traitement de ce facteur de risque (27. 28). 
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Tableau3 : Facteurs de risque thromboemboliques  (29). 

Facteurs de risque majeurs : Odds ratio> 10 : 
1.  
2. Hospitalisations pour insuffisance cardiaque ou ACFA / flutter dans 

les 3 mois pré cé dents. 
3. Prothè se de hanche ou du genou. 
4. Traumatisme majeur. 
5. Infarctus du myocarde dans les 3 mois pré cé dents. 
6. Lé sion de la moelle é piniè re. 
7. ATCD de maladie thromboembolique. 

 
Facteurs de risque modé ré s : 9 >Odds ratio> 2 

1.  
2. Les maladies auto-immunes. 
3. La transfusion sanguine. 
4. Les voies veineuses centrales. 
5. La chimiothé rapie. 
6. Insuffisance cardiaque ou respiratoire 
7. Hormonothé rapie substitutive. 
8. La fé condation in vitro. 
9. Le cancer  (risque plus é levé  dans la maladie mé tastatique) 
10. La contraception orale 
11. La Paralysie. 
12. Le post partum 
13. La thrombophilie. 
14. Les agents stimulants l'é rythropoïèse. 

 
Facteurs de risque mineurs :  Odds ratio<  2 

1.  
2. Le diabè te sucré . 
3. HTA. 
4. Station assise prolongé  (long voyage). 
5. Age avancé . 
6. La chirurgie laparascopique. 
7. Obé sité . 
8. Grossesse. 
9. Varices. 
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III.  ? 
Les principaux mé canismes qui interviennent dans la survenue des 

thromboses sont repré senté s par la triade de Virchow, qui associe une stase 

sanguine (immobilisation, compression extrinsè que, varices), une lé sion de 

s veineux) et une 

hypercoagulabilité  par une activation des plaquettes et du systè me de la 

coagulation. 

Le thrombus se forme dans les zones dites à bas dé bit sanguin comme les 

sinus veineux ou les sacs valvulaires des veines profondes des membres infé rieurs. 

Quand il se dé tache, le caillot suit une progression ré trograde vers une veine 

profondes proximales (sus-poplité es) sont plus emboligè nes que les thromboses 

sous-poplité es. Puisque la vascularisation arté rielle du poumon est assuré e en 

né crose pulmonaire est exceptionnelle. Les troubles physiopathologiques 

par la sé cré tion par les plaquettes des agents vasoconstricteurs et bronchoactifs, 

telle que la sé rotonine (30). 
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Figure 24 : 

pourcentage et les ré sistances pulmonaires totales exprimé es en mmHg/L/min/m2 (31). 

 

1-Retentissement hé modynamique : (figure 25)  

Le retentissement hé modynamique 

 sa postcharge 

(31) avec comme consé quence : 

Une augmentation de la pression et du volume té lé diastolique du ventricule droit. 

Une baisse de la pré charge ventriculaire gauche qui peut être expliqué e, aussi 

u ventricule droit que par la 

dilatation du ventricule droit entraine un bombement du septum interventriculaire 

vers la gauche entrainant une ré duction du volume ventriculaire gauche et donc 

un effondrement de la pré charge, du dé bit cardiaque et de la pression arté rielle 

systé mique. 

diminution de la pression veineuse en oxygè ne (PvO2). 

Une isché mie myocardique en rapport avec la baisse de la pression arté rielle 
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Figure 25 : L  

 

 

2-Retentissement respiratoire : (Figure 26) 

2-1 Hypoxé mie : 

peut être expliqué e par plusieurs mé canismes : 

ventilation alvé olaire vers les territoires pulmonaires perfusé s 

(bronchoconstriction locale) et du dé bit cardiaque vers les territoires non occlus. 

 

gradient de pression 
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La diminution de la pression veineuse en oxygè ne (PvO2) en rapport avec la 

diminution du dé bit cardiaque. 

2-2 hypocapnie : 

 

2-3   infarctus pulmonaire : 

De petits emboles distaux peuvent se dé tacher et cré er des zones 

e , toux et é panchement pleural. 

Cette pré sentation clinique est reconnue comme ' Son effet sur 

les é changes gazeux est normalement minime, sauf chez les patients atteints de 

maladie cardiorespiratoire pré existante. 

 

 

Figure 26 :  
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IV-DEMARCHE DIAGNOSTIQUE 

1-QUAND EVOQUER UNE EMBOLIE PULMONAIRE ? 

a mort subite et dé pendent directement le 

-respiratoire pré alable 

(29). 

et/ou une douleur thoracique (33). Cette douleur est souvent de type pleural, mais 

elle peut être angineuse traduisant une isché mie du ventricule droit. Dans notre 

 

ratoire 

sujet âgé , la s

secondaire à une diminution de la perfusion cé ré brale suite à une chute du dé bit 

cardiaque. 

hé modynamique caracté risant ainsi les EP à risque é levé . On trouve habituellement 

 

 

Cependant, tous ces signes sus cité s ne sont ni sensibles ni spé cifiques. Leur 

fré quence varie en fonction des é tudes (tableau 4) et leur valeur diagnostique reste 

individuellement trè s faible (34,36). 
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Tableau 4: Fré quence des signes cliniques selon les auteurs en % 

 

La Socié té  Europé enne de Cardiologie a proposé  une stratification des EP en 

fonction du risque de dé cè s pré coce lié  au phé nomè ne thromboembolique, sans 

ire pulmonaire (29).  La 

terminologie des EP massives, sub-

remplacé e par une terminologie basé e sur le risque de dé cè s intra hospitalier ou à 

30 jours. 

Ce nouveau concept vise à distinguer deux caté gories de malades : 

systé mique (dé finie par une pression arté rielle systolique < 90 mm Hg ou une chute 

caracté rise les EP à risque é levé , qui constituent une urgence vitale (40). La mortalité  

à 3 mois de ces patients est approximativement de 50 %, la plupart des dé cè s 

survenant au dé cours immé diat du diagnostic (41, 42). Cette caté gorie né cessite une 

prise en charge intensive, incluant un diagnostic rapide, une surveillance stricte et 

é ventuellement une thé rapeutique invasive. 

Les auteurs : 
Nombre de malades : 

A  : 

BELL(37) 
327 

(1977) 

EVEN(38) 
338 

(1981) 

MINIATI(33) 
202 

(1999) 

OULDZEIN(39) 
43 

(2005) 

POLLACK(34) 
1880 

(2011) 

Notre é tude 
40 

(2014) 
       
Symptomatologie fonctionnelle :       
Dyspné e 84 72 84 65 77 92.5 
Douleur 74 - 60 74 43.3 37.5 
Hé moptysie 30 31 9 16.3 7.6 22.5 
Douleur du mollet - - 17 34.9 5.9 35 
Syncope 13 6 26 4.6 5.5 10 
       
Signes physiques :       
Tachypné e 92 97 84 60.5 - 92.5 
Tachycardie 44 56 24 44.2 20 62.5 
Hypotension - 14 3 16.3 24.8 7.5 
Fiè vre 43 35 7 20.9 9.7 7.5 
Eclat de B2 pulmonaire 53 - - 16.3 - 17.5 
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Les EP à risque non é levé  : Ce sont les patients stables sur le plan 

hé modynamique et dont la straté gie diagnostique et thé rapeutique est diffé rente de 

celle des patients à haut risque. 

 

2-  ? 

formes. Le risque donc de mé connaitre une EP devant un tableau atypique est 

important. 

Devant cette difficulté  diagnostique, plusieurs scores de probabilité  clinique 

ont é té  é laboré s afin de guider le clinicien dans sa straté gie diagnostique. Les plus 

utilisé s sont le score de Wells et de Genè ve ré visé . Le score ré visé  de Genè ve a 

recueillir, y compris en pré  hospitalier (43), mais contrairement au score de Wells, il 

sc

scores é taient simplifié s afin de faciliter leur inté gration dans la pratique clinique 

(47. 48. 49).  

Un faible niveau de suspicion clinique correspond à une pré valence de 10%, 

une probabilité  intermé diaire à environ 30% et une forte probabilité  à une pré valence 

de 65%. Lorsque les patients sont classé s dans deux niveaux de probabilité  clinique 

(probable et improbable), la proportion des patients ayants une embolie pulmonaire 

confi  

Dans notre é tude, on a utilisé  la version originale du score de Genè ve ré visé . 

65% avaient une probabilité  intermé diaire et 30% avaient une probabilité  é levé e. 
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Tableau 5 : Score de GENEVE ré visé  simplifié  (29). 

Variables pré dictives 
Version 
originale 

Version 
simplifié e 

Donné es dé mographiques 
 

 

Âge > 65 ans 1 1 
Anté cé dents  
 

 

Thrombose veineuse ou embolie pulmonaire 3 1 
Chirurgie ou immobilisation pour fracture dans le mois 2 1 

 2 1 
Symptômes 
 

 

 3 1 
Hé moptysie 2 1 
Signes cliniques 
 

 

Fré quence cardiaque entre 75 et 94 battements par 
minute 

3 1 

Fré quence cardiaque > 94 battements par minute 5 2 
 4 1 

Probabilité  clinique é valué e sur trois niveaux : 
Faible 0_3 0_1 
Intermé diaire 4_10 2_4 
Forte   

Probabilité  clinique é valué e sur deux niveaux : 
EP improbable 0_5 0_2 
EP probable   
 

 

  

 

. 
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Tableau 6: Score de WELLS simplifié  (29). 

 

Variables pré dictives 
Version 
originale 

Version 
simplifié e 

Anté cé dents  
Thrombose veineuse ou embolie pulmonaire 1.5 1 
Cancer é volutif ou en ré mission depuis moins de 6 mois 1 1 
Chirurgie ou immobilisation pour fracture dans le mois 1.5 1 
Symptômes et signes cliniques 
 

 

Signe de thrombose veineuse profonde 3 1 
Hé moptysie 1 1 
Fré quence cardiaque > 100 battements par minute 1.5 1 
Diagnostic alternatif 
 

 

 3 1 
Estimation de probabilité  clinique selon 3 niveaux : 

Faible 0_1  
Intermé diaire 2_6  
Elevé e   

Estimation de la probabilité  selon 2 niveaux : 
EP improbable 0_4 0_1 
EP probable   
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3-QUELS SONT LES EXAMENS PARACLINIQUES DEMANDES ?   

3-1  

pulmonaire (50. 51). La tachycardie sinusale est un signe fré quent mais peu 

rythme supra ventriculaires notamment la fibrillation et le flutter auriculaires (52). 

este le signe le plus pathognomonique, ne dé passant pas 20% dans 

la majorité  des é tudes (53). Dans notre sé rie, il a é té  retrouvé  chez 10% des 

malades. 

une isché mie de la branche 

 

Quelques rares ca

-dé calage du segment 

ST peut orienter à tort vers un infarctus du myocarde. Ceci peut être expliqué  par la 

que fonctionnelle (lié e au bas dé bit cardiaque) ; 

une isché mie mé canique (compression coronaire par dilatation du ventricule droit), 

coronaire. 

Dans notre sé rie, 62.5% des malades avaient des ondes T né gatives 

essentiellement dans le territoire anté ro-septal.  

combinaison entre les signes cliniques et é lectriques a une grande valeur 

diagnostique. 
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Figure 27 A  

 

S1

Q3
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3-2 LE BILAN BIOLOGIQUE 

a. Les D dimè res: 

Les D-dimè res sont des produits spé cifiques de dé gradation de la fibrine, 

constituant principal du thrombus. Ils sont augmenté s dans les situations où le 

chirurgie, traumatisme importa -partum, 

 

Il existe de nombreuses mé thodes de dosage de performance variable. Les 

plus utilisé es sont des techniques quantitatives dé rivé es de la mé thode ELISA et des 

techniques latex immuno-turbidimé triques dont la valeur seuil pour le diagnostic 

 

-Dimè res en 

-

diagnos

(contre 6,4% avec la valeur seuil standard de 500 µ g/l) (58. 59). 

 

Les D-

pré sentant une probabilité  clinique faib e soulignent 

Carrier et al (60) dans une mé ta-analyse incluant plus de 5000 patients suspects 

-Dimè res sont 

normaux chez le sous-groupe de patients ayant une probabilité  faible ou 

intermé diaire. Cependant, la valeur pré dictive né gative des D-Dimè res é tait 

nettement moins satisfaisante chez les patients ayant une forte probabilité  clinique 

et ils ne devraient pas être dosé s dans cette situation. 
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Dans notre travail, le dosage des D-dimè res a é té  ré alisé  dans 60% des cas et 

de leur admission au service. 

b. Les gaz du sang : 

La gazomé trie trouve typiquement une hypoxie-hypocapnie (61. 62). Tel est le 

t qui 

 

celle-ci est en fait habituellement compensé e par une hyperventilation secondaire 

elle- é mie (63). 

un patient insuffisant respiratoire, ce qui explique les ré sultats obtenus dans notre 

é tude chez les patients ayant comme anté cé dent une pathologie pulmonaire 

chronique. 

secondaire au choc (64). 

c. Bilan de thrombophilie : 

veineuse et il doit être ré servé  : aux MTEV survenant chez le sujet jeune (< 45 ans), 

aux thrombophilies familiales (au moins deux apparenté s en dehors du propositus 

ayant eu une MTEV authentifié e) et en cas de ré cidive thrombotique inexpliqué e 

(65). 
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Le caractè re idiopathique ou secondaire de la MTEV doit être pris en compte, 

mais une fois sur deux en cas de thrombophilie, on retrouve un facteur 

environnement

association avec la thrombophilie (66). 

 

Tableau 7: Le bilan de thrombophilie recommandé  (65). 

- Dosage Antithrombine, Proté ine C, Proté ine S. 

- Facteur V Leiden (test gé né tique ou test plasmatique) 

- Facteur II (test gé né tique) 

- Dosage du Facteur VIII 

-  

- Anticardiolipines + ACCL (anticoagulant circulant lupique) 

 

une TVP idiopathique ou ré cidivante et serait plus importante dans les six à douze 

le bilan de dé pistage 

ans ou si le bilan de thrombophilie est né gatif et il comprend habituellement un 

gyné cologique avec mammographie et é chographie pelvienne chez la femme. Une 

recherche de sang dans les selles et une radiographie du thorax sont effectué s dans 

les deux sexes. Les autres examens ne sont pas systé matiques, mais indiqué s en 

fonction de la clinique. Une surveillance clinique ré pé té e sur au moins 1 an est 

indispensable (67). 
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3-3. Le bilan radiologique : 

a-  Radiographie thoracique : 

La radiographie du thorax est un examen systé matique,  utile surtout pour 

é liminer une autre cause de dyspné e (29). Elle peut être normale ou mettre en 

é vidence des anomalies non spé cifiques (68).  Le tableau ci-dessous é numè re les 

sé rie. 

litté rature. Pourtant, ce signe é tait pré sent chez 80% de nos patients. 

 

Tableau 8 : Anomalies radiologiques. 

Auteurs 

 

Nombre de malades 

EVEN(38) 

1981 

338 

ELLIOT(68) 

2000 

2454 

OULDZEIN(39) 

2005 

43 

POLLAK(34) 

2011 

1880 

Notre sé rie 

2014 

40 

Radio normale 48 76 39.5 40 2.5 

Cardiomé galie 28 20.7 23.8 11.9 36 

Infarctus pulmonaire 48 5 21 __ 13 

Epanchement 37 23 16.7 16.2 28 

Ascension de la coupole 36 20 16.7 2.5 2.5 

Signe de WESTERMARK 13 8 7.1 5 8 

 



61 

 

 

 

 

 

 

Figure 27 B : Radiographie pulmonaire de face

pulmonaire droit (a) avec ascension de la coupole diaphragmatique homolaté rale (b). 

 

 

 

 

 

 

a 

b 
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b- Echo doppler des membres infé rieurs : 

est ré alisé e dans 85

pulmonaire. 

festations de la maladie thromboembolique 

oagulant (29). Le seul critè re validé  est 

intraluminal alors que les mesures de dé bit ne sont pas fiables (70). 

des veines 

distales semble amé liorer le diagnostic (71. 72). 

 
 

 
Figure 28 : Echographie doppler des membres infé rieurs montrant un thrombus au 

niveau de la veine fé morale superficielle droite. 
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c- ECHOGRAPHIE CARDIAQUE : 

e utilité  face aux patients à risque é levé  

(29) : 

cardiaque peut être utile dans le diagnostic diffé rentiel en dé tectant une 

angioscanner. 

transthoracique a un inté rêt surtout pronostique et  permet la stratification du 

risque de mortalité  en é valuant les diamè tres du ventricule droit en particulier le 

rapport  VD 

paroi libre du VD et la performance myocardique au Doppler tissulaire. Tous ces 

-respiratoires autres 

 

est un signe rare ne dé passant pas 4% des malades non sé lectionné s avec une 

embolie pulmonaire (76), or sa pré valence atteint 18% en soins intensifs ce qui est 

proche des ré sultats de notre sé rie (25%). 

urs de 

leur hospitalisation, ce qui est largement supé rieur au taux de OULDZEIN 75% (39), 

Rubboli 48% (78), et à celui de Szinki et al 59% (79). Ceci peut être expliqué  par la 

disponibilité  de cette exploration dans notre service. 
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Figure 29 : Echo-Doppler cardiaque mettant en é vidence une dilatation des cavité s 

droites (A1), une HTAP à 70 mmHg (A4), un mouvement paradoxal du septum (A3) 

(A2). 

 

A1

A2

A3

A4
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d- ANGIOSCANNER THORACIQUE : 

Cet examen a pris 

produit de contraste iodé  et une coopé ration minimale du malade. 

Les premiers appareils monobarrettes ne permettaient pas de bien visualiser 

pouvait être exclue que si trois conditions é taient ré unies : (I) probabilité  clinique 

faible ou intermé diaire ; (II) scanner interpré table et ne montrant pas de thrombus; 

ines (< 2 mm) 

et la visualisation de la quasi totalité  du ré seau vasculaire. Ces scanners 

multibarrettes ont une sensibilité  plus grande que les pré cé dents permettant  

En 

proximale dé tecte une TVP dans moins de 1 % des cas (82). Il faut cependant 

signaler les ré sultat

clinique (83. 84).  

pulmonaire (lé sions se

proximal des membres infé rieurs. 
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Figure 30: (A) Image scannographique en coupe transversale montrant un thrombus  

(B) : Image scannographique en coupe transversale 

montrant un infarctus pulmonaire. 

B 

A 
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e- Scintigraphie pulmonaire : 

-

 

mais sa ré alisation né cessite la coopé ration du patient.  

ues ou de ventilation 

dans le même territoire. Le ré sultat ne se fait donc pas en terme de «  pré sence »  ou 

modé ré e, é levé e).  

Actuellement, une nouvelle classification est é tablie afin de faciliter la 

communication avec les cliniciens : 

a-  

b- forte probabilité  : confirme le diagnostic chez la plupart des malades. 

c- analyse non diagnostique. 

La scintigraphie pulmonaire de ventilation et perfusion (V/Q) a é té  la premiè re 

scintigra

diagnostic. 

probabilité  clinique. Chez les patients ayant une scintigraphie de forte probabilité  

par exemple, la proportion ré elle de patients avec EP é tait de 96 % si la probabilité  

clinique é tait forte, de 88 % chez les patients ayant une probabilité  clinique 

ait que de 56 % chez ceux dont la probabilité  clinique é tait faible 

(86). 
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Malgré  cela, la scintigraphie reste «  non diagnostique »  dans plus de 50 % des 

veineuse a aussi montré  son inté rêt. Lorsque la probabilité  clinique faible (ou EP 

 

En pratique, la scintigraphie reste une option valide en cas de contre-

les plus jeunes en raison du risque cancé rigè ne lié  aux irradiations du scanner (88). 

 

f. Angiographie pulmonaire : 

L'angiographie pulmonaire consiste à injecter un produit de contraste de façon 

sé lective dans les troncs de l'artè re pulmonaire avec un enregistrement sur des films 

radiographiques ou une analyse numé risé e. Le diagnostic positif repose sur un 

dé faut d'opacification endoluminal ou un arrêt cupuliforme du produit de contraste 

dans une artè re de calibre supé rieur à 2 mm.  Le score de Miller peut être utilisé  

 

L'angiographie reste thé oriquement l'examen de ré fé rence, lorsque les 

mé thodes non invasives ne peuvent pas confirmer le diagnostic. En pratique, cet 

examen est de moins en moins ré alisé  et son rôle de «   »  est remis en 

question au profit de l'angioscanner spiralé  multibarrettes (90). Actuellement elle est  
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A RETENIR : 

 

examens de dé brouillage chez les patients se pré sentant pour dyspné e ou douleur 

thoracique. 

pulmonaire restent primordiaux car ils peuvent permettre de porter un diagnostic de 

certitude : syndrome coronarien aigu, pneumothorax, pneumopathie franche. 

 

4-QUELLE STRATEGIE DIAGNOSTIQUE ADOPTEE EN PRATIQUE ? 

4-1. S  : (29) 

-dessous a é té  validé  dans plusieurs grandes é tudes 

pragmatiques et est applicable à la majorité  des patients consultant aux urgences. 

pour ne pas être influencé  par les ré sultats de ces derniers.  

dosage quantitatif des D-dimè res par une 

mé thode validé e, mais est inutile et non fiable si la probabilité  clinique est forte. 

Quand les D-

probabilité  clinique est forte ou que les D-dimè res sont é levé s, il faut ré aliser un 

pulmonaire est maintenant ré servé e aux contre-indications du scanner sauf chez la 

femme jeune. 

 

complé mentaire doit toujours faire discuter le ré sultat de ce dernier. Une deuxiè me 

lecture est trè s souvent né cessaire pour un examen ré alisé  et interpré té  dans une 

refait et/ou son ré sultat confirmé  par un autre test. 
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Figure 31 onaire à 

risque non é levé  (29). 

 

 

 

 

  

Estimation de la probabilité  clinique

Faible / Intermediaire
Ou     EP improbable

Forte Probabilité
Ou EP probable

Angioscanner Thoracique

D-Dimè res

PositiveNé gative

TraitementPas de Traitement
TraitementPas Traitement 

Ou autres 
investigations

EP Confirmé e EP Confirmé e

Angioscanner Thoracique
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4-  : (29) 

En pré sence de signes de gravité  (é tat de choc, hypotension persistante), la 

probabilité  clinique est souvent forte et le dosage des D-dimè res est alors inutile. 

-

proximale, permet de c

thé rapeutique agressive  
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V- 

QUEL EST LE PRONOSTIC  ? 

mortalité  é levé es en dé pit des diffé rentes options thé rapeutiques actuellement 

disponibles. Les é tudes prospectives de cohorte rapportent des taux de mortalité s 

hospitaliè res variant de 1 à 15 % en fonction de la sé vé rité  du tableau clinique initial 

 : 

 

1. PARAMETRES CLINIQUES :  

-jacent est aussi 

dé terminant. Le registre ICOPER a en effet identifié  quatre facteurs de risque 

indé pendants de mortalité  lié s au terrain sous-jacent : un âge supé rieur à 70ans , 

-

pneumopathie chronique obstructive  (14). Aujesky et al. (91) ont dé veloppé  le score 

 

nord-amé ricain, ce score a pu être validé  sur des cohortes prospectives 

europé ennes indé pendantes (92. 93). Le score PESI ne tient compte que de critè res 

cliniques et permet de dé finir cinq «  classes »  de patients et ainsi de pré dire la 

mortalité  à 30jours : 2,5 % pour les classes I et II, 7 % pour la classe III, 11 % pour la 

classe IV et 24 % pour la classe V. 

En raison de la complexité  de la version originale du PESI, qui comprend 11 

diffé rents variables, une version simplifié e sPESI a é té  dé veloppé e et validé e (94. 95). 
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gravité , à travers le score de PESI ou sPESI, est indispensable pour la caté gorie de 

malades à risque non é levé  à fin de dé fi -groupes : 

les malades à risque intermé diaire. 

les malades à risque faible. 

Tableau 9 : Index de PESI simplifié  (29). 

Variables pré dictives Version originale Version simplifié e 
Donné es dé mographiques 
Âge Age en anné es 1 (si Age > 80ans) 
Sexe masculin 10 -- 
Comorbidité s 
Cancer 30 1 
Insuffisance cardiaque 10 1 Pathologie respiratoire chronique 10 
Donné es cliniques 
Fré quence cardiaque > ou = 110/min 20 1 
Pression arté rielle systolique < 100 mm Hg 30 1 
Fré quence respiratoire > 30/min 20 -- 
Tempé rature < 36 ºC 20 -- 
Confusion, dé sorientation 60 -- 
Saturation arté rielle en oxygè ne < 90 % 20 1 
   
 Classe I:  

Risque de mortalité  trè s 
faible (0 1.6%) 

Classe II:   66 85 points 
Risque de mortalité  faible 

(1.7 3.5%) 
Classe III: 86 105 points 

Risque de mortalité  
modé ré  (3.2 7.1%) 

Classe IV: 106 125 points 
Risque de mortalité  é levé  

(4.0 11.4%) 
Classe V: >125 points 

Risque de mortalité  trè s 
é levé  (10.0 24.5%) 

0 point : 
le risque de mortalité  

a un mois=1% 
 

 : 
le risque de mortalité  

a un mois=10.9% 
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2. PARAMETRES BIOLOGIQUES 

2-1. Troponine : 

Une mé ta- un taux é levé  

de troponine est associé  à une mortalité  é levé e (17.9 vs 2.3) (96). Cette association 

é tant indé pendante des autres critè res de gravité  cliniques et é chographiques. 

On a é galement prouvé  que les taux sé riques de troponine sont 

proportionnels 

amputations vasculaires mises en é vidence au scanner (97). 

taient validé es, 

notamment concernant les patients à risque intermé diaire (29).  

 

2-2. BNP et NT pro BNP  

du BNP et du NT pro BNP. 

En raison de leur forte valeur pré dictive né gative pour la mortalité  pré coce, les 

patients avec un taux faible de BNP ont un bon pronostic et pourraient bé né ficier 

re (98). 

 

3. PARAMETRES RADIOLOGIQUES : Dysfonction du VD 

La dysfonction ventriculaire droite se traduit le plus souvent par une dilatation 

du VD et une hypertension arté rielle pulmonaire mis en é vidence aussi bien à 

- n rapport DTDVD/DTDVG > 0,9 est 

associé  à une mortalité  à 3 mois multiplié e par 5 (99). 
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Tableau 10 :  

Risque de mortalité  pré coce 

Paramè tres de risque de mortalité  

Choc ou 
hypotension 

PESI classe 
III - IV OU 

 

Signes de 
dysfonction 
ventriculaire 

droite 

Marqueurs 
biologiques 

Elevé  + + + + 

Intermé diaire 

Intermé diaire 
é levé  

- + Les deux positifs 

Intermé diaire 
Bas 

- + 
Un seul positif   ou 
les deux né gatifs 

Faible - - Les deux né gatifs 
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VI-LA STRATEGIE THERAPEUTIQUE 

1. MESURES DE REANIMATION : 

1-1. Expansion volumique : 

Dans les modelé s expé rimentaux, un remplissage massif induit une surcharge 

note par ailleurs, une isché mie du VD par diminution de la perfusion coronaire 

oxygè ne (100). Le remplissage doit donc être utilisé  avec pré caution, en titration, et 

ne doit pas dé passer 500cc 

 

de SS 0.9% avec une moyenne de 1 litre. 

1-2. Inotropes positifs : 

L'utilisation de vasopresseurs est souvent né cessaire, en parallè le avec  une 

reperfusion pharmacologique, chirurgicale ou interventionnelle (29). La 

Noradré naline semble amé liorer la fonction ventriculaire droite. Cet effet bé né fique 

est att

 Son 

utilisation devrait  être limité e aux patients hypotendus.  

Sur la base des ré sultats de petites sé ries, l'utilisation de Dobutamine et / ou 

de la Dopamine peut être envisagé e chez les patients avec embolie pulmonaire qui 

ont un faible index cardiaque et une pression arté rielle systé mique normale. 

L'Adré naline combine les proprié té s bé né fiques de la Noradré naline et la 

Dobutamine,  de ce dernier. Elle peut donc avoir des effets 

bé né fiques chez les patients admis en é tat de choc. 
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1-3. Oxygé nothé rapie, ventilation mé canique : 

é té  utilisé e chez la majorité  de nos patients.  

 

s paramè tres doivent assurer un  volume  courant  ré duit 

à 7  ml/kg, une  pression  expiratoire  nulle  é vitant  une  augmentation  trop 

marqué e  des  pressions  intrathoraciques (102). La ventilation mé canique permet de 

diminuer la demande globale en oxygè ne par le biais de la mise au repos des 

 

 

2-ANTICOAGULATION : 

pulmonaire a permis de modifier le pronostic de cette pathologie (103). Les objectifs 

diminuer le risque de ré cidive et non la repermé abilisation vasculaire pulmonaire. Il 

faut veiller à é liminer les contre-indications des anticoagulants av

traitement ( Tableau 11). 

Chez les patients avec une probabilité  clinique é levé  ou intermé diaire 

 anticoagulation parenté rale doit être initié  en attendant la 

confirmation du diagnostic ( Recommandation I C ) . 

 Dans notre sé rie ou 90% des malades avaient reçu une hé parinothé rapie le 

premier jour de leur hospitalisation. Les 10% restants avaient un INR  spontané ment 

allongé  initialement. 
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2-1.  : 

Les HBPM ou le Fondaparinux sont pré fé rables à l'HNF pour l'anticoagulation 

initiale, car ils pré sentent un risque plus faible de saignement majeur  ou de 

La variabilité  intra et 

interindividuelle est ré duite, permettant une prescription adapté e au poids corporel 

sa

(Recommandation IA). 

 est recommandé e chez les patients dont la reperfusion primaire 

est considé ré e (Recommandation I C), ainsi que pour ceux pré sentant une 

insuffisance ré nale grave  (clairance de la cré atinine < 30 ml / min) ou une obé sité  

sé vè re. Ces recommandations sont basé es sur la demi-vie courte de l'hé parine non 

fractionné e, la facilité  du contrôle  de ses effets anticoagulants et la possibilité  de 

neutralisation de ces effets par la protamine. Le control biologique par TCA est 

indispensable au cours du traitement par HNF. Le dosage se fait 2 heures aprè s sa 

mise en route et aprè s chaque modification de la dose. 

-Xa est à ré server aux patients 

à risque hé morragique (sujets âgé s, poids extrêmes). 
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Tableau 12 : 

 

 DOSAGE INTERVALLE 

Enoxaparine 
1 mg/kg 

ou 
1.5 mg/kg 

Chaque 12 H 
 

Une fois par jour 
Tinzaparine 175 U/kg Une fois par jour 

Dalteparin 
100 UI/kg 

ou 
200 UI/kg 

Chaque 12 H 
 

Une fois par jour 

Nadroparin 
86 UI/kg 

Ou 
171 UI/kg 

Chaque 12 H 
 

Une fois par jour 

Fondaparinux 

5 mg (poids <50 kg); 
 

7.5 mg (poids 50 100kg); 
 

10 mg (poids >100 kg) 

Une fois par jour 

Hé parine sodique 
 

400-600 UI /kg/j aprè s un 
bolus de 50-100 UI/ kg 

Perfusion continue à la 
pousse-seringue 

 

 

2-2 LES ANTI VITAMINES K : 

Les AVK sont considé ré s comme le « gold standard»  dans le traitement 

anticoagulant oral depuis plus de 50 

seul : Acenocoumarol, qui a é té  utilisé  chez tous nos patients. 

Les AVK interfè rent avec le cycle de la vitamine K au niveau hé patique et 

empêchent la transformation en formes biologiquement actives de quatre facteurs 

de la coagulation (facteurs II, VII, IX et X) et de deux inhibiteurs physiologiques (les 

-coagulante de ces proté ines. 
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En dehors des patients ayant un cancer actif, un relai pré coce dè s le premier 

jour par anti vitamine K (AVK) est pré conisé  en absence de signes de gravité  

(Recommandation I B). Le traitement anticoagulant injectable sera poursuivi au 

 

 

2-3. LES NOUVEAUX ANTICOAGULANTS ORAUX (NACOs) : 

Les anticoagulants directs pré sentent plusieurs avantages par rapport les anti-

vitamines K. Leur pharmacociné tique et pharmacodynamie plus stables entraînent 

n 

parenté rale les premiers jours de traitement (Rivaroxaban, Apixaban). Leur activité  

mé dicamenteuses et alimentaires est moindre. Rappelons tout de même que 

 

Six grandes é tudes contrôlé es randomisé es ont é tudié  le rapport bé né fice-

risque des inhibiteurs directs du facteur IIa (Dabigatran) et du facteur Xa 

(Rivaroxaban, Apixaban et Edoxaban) comparé s au traitement classique dans la 

maladie veineuse thromboembolique. Toutes ces molé cules se sont montré es aussi 

efficaces mais non supé rieures au traitement classique en terme de ré cidive 

revanche, elles sont associé es à une ré duction significative des saignements 

majeurs, non majeurs et approchent la significativité  pour les saignements fatals 

(106. 107. 108. 109. 110. 111).  
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Actuellement, les NACOs sont utilisé s comme alternative du traitement 

anticoagulant standard (Recommandation I B). Ils sont contre-indiqué s en cas 

 sé vè re (29). 

 

Tableau 13 :  (29).  

Molé cule Posologie 

RIVAROXABAN 
15 mg deux fois par jour pendant 3 semaines,  
puis 20 mg par jour 

APIXABAN 
10 mg deux fois par jour pendant 7 jours, 
puis 5 mg deux fois par jour. 

DABIGATRAN 
150 mg deux fois par jour  
Ou 
110 mg deux fois par jour si  patient sous VERAPAMIL 

 

2-4.  : 

ou non du FDR thromboembolique  incriminé  au moment du diagnostic,  ainsi que 

du rapport bé né fice /risque qui doit être réé valué  ré guliè rement au cours du 

traitement (Tableau 14). Sur ces bases, les patients ayants une embolie pulmonaire 

dite provoqué e (immobilisation, chirurgie ré cente, grossesse, contraception..) 

mois (Recommandation IB). Par 

ailleurs, ceux qui pré sentent une embolie dite non provoqué e doivent continuer leur 

(recommandation IA). Aprè s un second é pisode, la duré e du traitement reste 

indé finie (Recommandation IB). 

3- 6 premiers mois (Recommandation IIa B). Cette duré e peut être prolongé e si le 

cancer est non encore gué ri (Recommandation IIa C). Dans ce cas une transition vers 

les AVK  est possible. 
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Tableau 14 : 

 

 
Facteurs de risque hé morragique au cours 

du traitement anticoagulant 
AT
MTE. 
Syndrome des anti-phospholipides. 
Thrombophilie constitutionnelle. 
Thrombose ré siduelle des veines 
proximales. 

 
 

Age é levé  supé rieur à 75ans. 
ATCD de saignement gastro intestinal. 
ATCD  
Maladie ré nale ou hé patique chronique. 
Traitement anti plaquettaire 
concomitant. 
Surveillance sous optimale du traitement 
anticoagulant. 

 

Tableau 11 : Contre-indications  aux   anticoagulants à posologie curative (112).   

Coagulopathie  sé vè re  constitutionnelle  ou  acquise (thrombopé nie  <  30  

000/mm3,  hé mophilie,  taux  de  prothrombine  <  30  %)   

Hé morragie intracrânienne spontané e. 

Hé morragie active non facilement contrôlable. 

Chirurgie ré cente (le dé lai dé pend du type de chirurgie, des conditions  

opé ratoires:   importance  de  la  dissection, saignement  peropé ratoire,  etc.). 

 

Pour les HBPM  et le Fondaparinux 

clairance de la cré atinine infé rieure à 30ml/min estimé e avec la formule de 

Cockcroft.  

Pour les AVK  (pendant le premier 

trimestre du fait du risque de malformations et pendant le troisiè me trimestre du 

aux AVK.  

  



84 

3-   : 

3-1.  THROMBOLYSE : 

La thrombolyse constitue le traitement de 1re intention des EP à haut risque 

(Recommandation I B) (tableau 15).  La plupart des contre-indications, dans ce 

contexte de gravité  extrême, doivent être considé ré es comme relatives (Tableau 16). 

Ce traitement restaure la perfusion pulmonaire plus rapidement que 

l'anticoagulation par HNF seulement (113). Le dé but de la ré solution de l'obstruction 

pulmonaire conduit à une ré duction rapide de la pression arté rielle pulmonaire, avec 

une amé lioration concomitante de la fonction ventriculaire droite (113. 114). 

Une é tude ré cente ,incluant plus de 1000 malades ayant une EP a risque 

ir les avantages 

de la thrombolyse chez cette caté gorie de malades (115).   

En effet, chez les patients normotendus atteints embolie pulmonaire à 

risque intermé diaire, le taux de mortalité  à court terme et de dé compensation 

hé modynamique a é té  ré duit aprè s traitement avec un seul bolus intraveineux de 

Tenecteplase. Cependant, la Tenecteplase a é galement é té  associé  à une 

augmentation significative du risque de saignement majeur intracrânien et d'autres. 

Sur ces bases, Une surveillance é troite est recommandé e chez les patients atteints 

(Recommandation I B). Une thrombolyse de sauvetage devrait être considé ré e dè s 

s à risque 

intermé diaire é levé  (Recommandation IIa B).  

le dé but des symptômes (29). La Perfusion d'hé parine non fractionné e doit être 

arrêté e lors de l'administration de la Streptokinase ou l'Urokinase. Elle peut être 

poursuivie pendant la perfusion  de rtPA. Chez les patients recevant une HBPM ou du 
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Fondaparinux, une fois la thrombolyse est initié e  doit être  

retardé e jusqu'à 12 heures aprè s la derniè re injection de HBPM (administré  deux fois 

par jour), ou jusqu'à 24 heures aprè s la derniè re  HBPM ou de 

Fondaparinux (une fois par jour). 

Compte tenu du risque de saignement lié  à la thrombolyse et de la possibilité  

qu'il  immé diatement ou inverser l'effet 

anticoagulant de l'hé parine, il semble raisonnable de continuer l'anticoagulation par 

HNF plusieurs heures aprè s la fin du traitement thrombolytique. Le succè s est jugé  

 

thrombolyse par Tenecteplase qui est le seul thrombolytique disponible dans notre 

disparition du S1Q3 qui est considé ré e comme un signe de reperfusion par plusieurs 

auteurs (116), ainsi que la ré cupé ration de la fonction ventriculaire droite. 

 

Tableau 15 :  (29). 

 

 

 

Streptokinase 
Dose de charge : 250 000 UI pendant 30min. 

 : 100 000 UI/h pendant 12 à 24 h. 
Protocole accé lé ré  : 1.5 million UI pendant 15 min 

Urokinase 
Dose de charge : 4400 UI /kg pendant 10 min 

 : 4400/kg/h pendant 12 à 24 h 
Protocole accé lé ré  : 3 million UI pendant 2 h 

rtPA 
100mg pendant 2h ou 
0.6mg/kg pendant 15 min (dose max : 50mg) 
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Tableau 16 : Contre-indications de la thrombolyse (29). 

Absolues Relatives 

AVC hé morragique ou de nature 
indé terminé e. 
AVC isché mique < 6 mois. 
Traumatisme SNC or né oplasme. 
Traumatisme majeur, chirurgie, lé sion 
tête < 3 semaines. 
Hé morragie gastro-intestinale au cours 
du dernier mois. 
Dissection aortique. 
Troubles c  
Syndrome hé morragique é volutif. 

AIT < 6 mois. 
Traitement AVK en cours. 
Grossesse ou post-partum < 1 semaine. 
HTA ré fractaire > 180/110 mm Hg. 
Insuffisance hé patique sé vè re. 
Endocardite infectieuse. 
Ulcè re gastrique é volutif. 

 de ressuscitation. 

(foie, rein, PL). 

 

3-  : 

mbolectomie chirurgicale permet 

ace en cas de 

contre- -ci chez les 

patients à haut risque (Recommandation I C) (117). Des é quipes multidisciplinaires 

patients sé lectionné s à  risque intermé diaire é levé  ( Recommandation IIb C) (118). 

 Les complications post opé ratoires, sont repré senté es par le syndrome de 

sé quelles neurologiques sé vè res. La mortalité  reste é levé e pouvant atteindre 80% 

chirurgicale cardiaque expé rimenté e et immé diatement disponible. 
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3-3  : 

La place de 

cardiothoracique est impossible dans des dé lais trè s courts (Recommandation IIa C).  

Diffé rents types de cathé ters 

fragmentation du thrombus, son aspiration ou sa lyse mé canique (Figure 33). 

 

 

 

 

 

 

Figure 33 :  

 

Le taux de succè s clinique, dé fini par une amé lioration hé modynamique 

à 25 % selon les sé ries (120). Ces procé dures né cessitent en effet une approche 

vasculaire avec cathé té risation sé lective des artè res pulmonaires et injection de 

des conditions hé modynamiques est obtenue. Cette approche percutané e est 

toutefois limité e par un certain nombre de complications potentielles (121). La 

survenu

complication la plus grave, pouvant conduire à une tamponnade ou à une 

Greenfield         Pigtail rotational      Amplatz                  Angiojet                Aspirex             

  catheter :              catheter :             catheter :              catheter :            catheter :        

Aspiration           Framentation         Pulverisation       Effet venturi        Aspiration 
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hé morragie intra-

 hé modynamique. Une ré action anaphylactique ou une 

arythmies ventriculaires graves ou plus fré quemment des complications 

rendre en considé ration. 

Pour toutes ces raisons, la thrombectomie percutané e ne peut être ré alisé e que par 

des opé rateurs entraîné s ayant une bonne expé rience de ce type de procé dure. 

 

4-  FILTRE CAVE : 

ltre dé finitif est associé e à 

une ré duction du risque de ré cidive embolique à court terme, mais é galement à un 

risque accru de thrombose veineuse profonde et de syndrome postphlé bitique à 

plus long terme (122. 123).  

Les indications de filtre-cave doivent se limiter aux contre-indications 

absolues au traitement anticoagulant chez les patients ayant un risque é levé  de 

ré cidives thromboemboliques veineuses (Recommandation IIa C). La survenue de 

ré cidive embolique sous traitement anticoagulant bien conduit peut é galement faire 

IIa C). 
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5-ALGORITHME THERAPEUTIQUE : (figure 34) 

 



90 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONCLUSION 
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t grave, mettant en jeu le 

pronostic vital. Son diagnostic et traitement ont ré cemment beaucoup progressé s 

grâce aux innovations techniques. 

 

A la lumiè re de notre travail, de nombreuses conclusions se dé gagent 

lmonaire : 

La population é tudié e est relativement jeune avec un âge moyen de 50 ans, et 

le taux de mortalité  est é levé  à 12.5%. 

tachycardie avec grosse jambe. 

re de probabilité  a permis de classer 95% de nos patients 

dans la caté gorie : probabilité  intermé diaire ou é levé . 

é chodoppler 

complé mentaires essentiels pour la confirmation diagnostique. 

La prise 

pulmonaire. 

 

une embolie pulmonaire passe, , 

prise en charge locaux adapté s à notre pratique quotidienne. 
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RESUME 
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RESUME 

thrombo-

de ses branches par un caillot de sang qui 

vital des patients à cause des complications respiratoires et hé modynamiques. Sa 

prise en charge constitue essentiellement un challenge diagnostique pour le 

spé cifique. De même, les examens complé mentaires prescrits ne peuvent pas 

donner de certitude diagnostique et doivent être inté gré s dans une straté gie de 

prise en charge basé e sur la probabilité  clinique initiale. 

pulmonaire confirmé e durant la pé riode é talé e entre janvier 2010 et dé cembre 2014. 

On a essayé  à travers ce travail de ré pondre aux questions suivantes : 

-  ? 

-  ? 

- Quelle est la straté gie diagnostique adopté e en utilisant le score de Genè ve modifié  ? 

- Quelle est la straté gie thé rapeutique adopté e ? 

-  ? 

un algorithme dé cisionnel codifié  tenant en compte le score de probabilité  calculé  

prise en charge thé rapeutique essentiellement anti-

management de cette urgence cardiovasculaire dans une population marocaine est 

e en charge  locaux adapté s à 

notre pratique quotidienne. 
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ABSTRACT 
Pulmonary embolism is an entity of venous thromboembolic disease. It is due 

to the obstruction of the pulmonary artery or one of its branches by a blood clot that 

has most often migrated from a vein of the lower limbs. It is a therapeutic 

emergency because it involves the prognosis of patients because of respiratory and 

hemodynamic complications. Its management is essentially a diagnostic challenge 

for the clinician because the clinical symptoms of pulmonary embolism are not 

specific. Similarly, the required additional tests cannot provide diagnostic certainty 

and must be integrated into a strategy based on the initial clinical probability. 

Our study includes 40 patients admitted for management of pulmonary 

embolism confirmed , during the period between January 2010 and December 2014. 

We tried through this work to answer the following questions: 

- What is the plot of occurrence of pulmonary embolism? 

- What is the clinical symptomatology of admission? 

- What is the diagnostic strategy adopted using the modified Geneva score? 

- What is the therapeutic strategy? 

- What is the hospital evolution? 

The diagnostic strategy of pulmonary embolism should be based on a codified 

decision algorithm taking 

admission of the patient. The treatment, antithrombotic essentially, depends on the 

patient's hemodynamic status. The evaluation of the management of this 

cardiovascular emergency in a Moroccan population is essential for the development 

of local protocols adapted to our daily practice. 
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