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Résumé L’embolie pulmonaire (EP) grave, définie par la pré-
sence d’un état de choc, est a I’origine d’une mortalité impor-
tante. L objectif de cette mise au point est de synthétiser les
derniéres avancées et recommandations concernant la prise en
charge des formes graves d’EP. La stratification du risque
individuel de mortalité précoce permet d’apporter une straté-
gie diagnostique et thérapeutique optimisée pour chaque
patient. Le traitement symptomatique consiste essentiellement
en la prise en charge de I’état de choc. L’anticoagulation cura-
tive par héparine non fractionnée est réservée aux patients
hémodynamiquement instables. Chez ces patients a haut
risque, la thrombolyse systémique diminue la mortalité et le
risque de récidive d’EP. Chez les patients a risque intermé-
diaire élevé, la thrombolyse systémique a dose standard dimi-
nue le risque de choc secondaire mais sans impact sur la mor-
talité globale. La thrombolyse est donc réservée aux patients a
risque intermédiaire élevé présentant secondairement un état
de choc. L’embolectomie chirurgicale reste indiquée en cas de
contre-indication absolue a la thrombolyse ou en cas d’échec
de celle-ci. Le positionnement dans 1’algorithme thérapeu-
tique de 1’assistance extracorporelle et des techniques percu-
tanées de revascularisation reste a définir. Leurs indications
doivent donc étre discutées dans des centres experts aprés
une concertation multidisciplinaire incluant pneumologues,
cardiologues, réanimateurs, radiologues interventionnels et
chirurgiens cardiaques.
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Abstract Major pulmonary embolism (PE), defined by the
presence of shock, is a leading cause of mortality. The aim
of this review is to summarize the latest advances and recom-
mendations regarding the management of severe PE. The stra-
tification of individual early mortality risk allows the optimi-
zation of the diagnostic and therapeutic approach for each
patient. The symptomatic management is essentially focused
on the hemodynamic support. Unfractioned heparin is indica-
ted for hemodynamically unstable patients. In these high-risk
patients, systemic thrombolysis decreases mortality and the
risk of PE recurrence. In high-intermediate-risk patients, sys-
temic thrombolysis given at current dosage decreases the risk
of secondary hemodynamic decompensation but without
effect on the overall mortality. Accordingly, thrombolytic the-
rapy should be given to high-intermediate-risk patients in case
of secondary hemodynamic worsening. Surgical embolec-
tomy is still recommended in patients with absolute contrain-
dication to thrombolysis and in case of thrombolysis failure.
The place of extracorporeal assistance and percutaneous
revascularization treatment in the therapeutic algorithm need
to be better defined. Consequently, their indication should be
decided in an expert center after a multidisciplinary discus-
sion involving lung physician, cardiologist, interventional
radiologist, and cardiac surgeon.

Keywords Pulmonary embolism - Anticoagulants -
Thrombolytic therapy

La maladie thromboembolique veineuse (MTEV) est une
maladie grave a I’origine d’une morbidité et d’une mortalité
importantes. En 2004, 370 000 déces ont été attribués a la
MTEYV dans six pays européens [1]. En France, les derniéres
estimations objectivent une incidence de I’embolie pulmo-
naire (EP) de 60 pour 100 000 par an et un taux de mortalité
variant de 4,7 a 19,2 % [2]. Si ’EP n’est pas fatale d’emblée,
sa gravité doit étre évaluée a partir du risque individuel de
décés a court terme (30 jours). Celui-ci est apprécié sur la
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présence de marqueurs pronostiques et non sur I’importance
de I’obstruction anatomique vasculaire pulmonaire. L’objec-
tif de cette mise au point est de détailler la prise en charge
des EP graves correspondant aux formes d’EP compliquées
d’un état de choc cardiogénique [3]. Compte tenu d’une cer-
taine proximité de prise en charge, nous aborderons aussi la
problématique des EP a risque intermédiaire ¢levé de morta-
lité précoce.

Offrir la stratégie thérapeutique la plus
adaptée au patient : stratification du risque
de mortalité précoce

Identification des patients a haut risque de mortalité
précoce

Les deux principaux déterminants de la mortalit¢ a court
terme des patients atteints d’EP sont la tolérance hémodyna-
mique et le terrain sous-jacent. Les registres objectivent une
mortalité hospitaliere de 25 % chez les patients avec un état de
choc, elle augmente a 62,5 % chez ceux qui nécessitaient une
réanimation [4]. La mortalité a trois mois des patients en état
de choc est de 58,3 %. L’hypotension est un facteur de risque
indépendant de mortalité [5]. Le risque de décés par EP est
multiplié par 16,3 en cas d’état de choc (odds ratio [OR] :
16,3 ;1C 95 % : [8,5-31,4]) [6]. Ces chiffres ont été confirmés
dans une cohorte prospective multicentrique incluant
570 patients, qui rapportait une mortalité a 30 jours de 27 %
chez les patients en état de choc [7]. Chez ces patients, 1’éva-
luation du retentissement ventriculaire droit de I’EP a I’aide

de I’imagerie et/ou du dosage de biomarqueurs n’apporte
aucune information pronostique supplémentaire [7]. L’état
de choc, défini par une hypotension artérielle systolique en
I’absence d’arythmie aigué, d’hypovolémie ou de sepsis, est
ainsi habituellement retenu dans la littérature pour définir les
EP & haut risque (Fig. 1) [3]. Ces formes graves représentent
environ 5 % des EP [5].

Identification des patients a faible risque de mortalité
précoce

Outre I’hypotension, les autres facteurs de risque de morta-
lit¢ sont I’age et I’existence d’une insuffisance cardiaque
chronique, d’une insuffisance respiratoire chronique ou
d’un cancer [5]. Le score PESI est un score de gravité ¢la-
boré rétrospectivement a partir d’éléments exclusivement
cliniques et qui a fait ’objet d’une validation interne et de
validations externes dans diverses cohortes [8] (Tableau 1).
Ce score permet de prédire la mortalité précoce : de 1’ordre
de 2,5 % pour les classes I et II, jusqu’a 24 % pour la
classe V. Une version simplifiée de ce score (SPESI) a été
développée et validée dans des cohortes externes [9,10].
Les patients ayant un score sPESI a 0 ont un risque de mor-
talité a 30 jours de 1 %. Ce risque est de 11 % chez ceux
ayant un score sPESI supérieur ou égal a 1 [9]. Ces scores
PESI ou sPESI possédent une bonne sensibilité et une valeur
prédictive négative pour exclure la survenue d’une compli-
cation a court terme mortelle ou non [11,12]. Un score PESI
de classes I/II (score < 85) ou un score SPESI = 0 permettent
donc d’identifier les patients a faible risque de mortalité pré-
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Fig. 1 Stratification du risque de décés précoce chez les patients avec une embolie pulmonaire PESI: pulmonary embolism severity

index sPESI: score PESI simplifi¢ I Card: insuffisance cardiaque I resp: insuffisance respiratoire PAs: pression artérielle systoli-

que VD: ventricule droit
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Tableau 1 Scores cliniques PESI original et simplifié

Paramétre Version originale [8] Version simplifiée [9]
Age Age en années 1 point si age > 80 ans
Sexe masculin +10 points -

Cancer +30 points 1 point

Insuffisance cardiaque +10 points 1 point

Insuffisance respiratoire +10 points

Pouls > 110/min +20 points 1 point

Pression artérielle systolique < 100 mmHg +30 points 1 point

Fréquence respiratoire > 30/min +20 points -

Température < 36 °C +20 points -

Confusion +60 points -

SpO, <90 % en air ambiant +20 points 1 point

Classe de risque ; mortalité globale a j30
Classe I : < 65 points

(0-1,6 %) 1,0 %

Classe II : 66—85 points

(1,7-3,5 %)

Classe III : 86105 points Autres : > 1 point
(3,2-7,1 %) 10,9 %

Classe IV : 106—125 points
(4,0-11,4 %)

Classe V : > 125 points
(10-24,5 %)

Faible risque : 0 point

Identification des patients a risque intermédiaire

Les patients stables hémodynamiquement n’appartenant pas
au groupe a faible risque sont considérés a risque intermé-
diaire de mortalité et de complications. Chez ces patients, le
retentissement ventriculaire droit, évalué par 1’imagerie
(échocardiographie ou scanner) et/ou le dosage de biomar-
queurs (BNP, troponine...), posséde un rdle pronostique
additionnel [7,13—15]. Pris isolément, chacun de ces para-
metres posséde une bonne valeur prédictive négative
(> 95 %) pour prédire la survenue d’une complication pré-
coce mortelle ou non [3]. En d’autres termes, en 1’absence de
dysfonction ventriculaire droite ou d’une élévation de 1'un
des biomarqueurs, un patient avec une EP dépourvue d’ins-
tabilité hémodynamique est a faible risque de complications.
Toutefois, la valeur prédictive positive de ces marqueurs est
tres médiocre (= 10 %) [3]. L'utilisation combinée de ces
marqueurs dans des scores pronostiques pourrait s’avérer
intéressante pour identifier des patients a risque intermé-
diaire de mortalité.

Les recommandations ESC de 2014 définissent les
patients a risque intermédiaire par ’absence d’état de choc
et un score PESI supérieur ou égal a 86 ou un sPESI supé-
rieur ou égal a 1 (Fig. 1) [3]. Les patients a risque intermé-
diaire faible sont distingués de ceux a risque intermédiaire
élevé en évaluant le retentissement ventriculaire droit [3].

Les patients a risque intermédiaire faible sont définis par
un sPESI supérieur a 0, associé ou non a un ventricule droit
dilaté ou a un biomarqueur élevé [3]. Les patients a risque
intermédiaire élevé sont définis par un sPESI supérieur a 0,
une dilatation ventriculaire droite (VD/VG > 0,9) et un bio-
marqueur élevé [3]. Ces patients ont un risque de décés a
30 jours de 8 % [16] et de décés ou de complications de
11 % [17].

Anticoagulation

Toutes les études ayant évalué la fibrinolyse au cours de I’EP
grave ont été réalisées avec de I’héparine non fractionnée
(HNF). L’HNF administrée par voie intraveineuse continue
reste donc la modalité d’anticoagulation initiale a privilégier
chez les patients a haut risque en raison d’une plus grande
maniabilité [3]. Les patients avec une EP grave et a fortiori
ceux recevant un traitement fibrinolytique n’étaient pas
inclus dans les essais thérapeutiques ayant évalué les hépa-
rines de bas poids moléculaire (HBPM), le fondaparinux et
les anticoagulants oraux directs. Quelques données rétro-
spectives ou prospectives ayant inclus de petits effectifs rap-
portent une efficacité et une sécurité satisfaisantes des
HBPM chez des patients traités par fibrinolytiques pour
une EP [18,19]. Chez les patients sans état de choc avec
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une EP a risque intermédiaire élevé, I’utilisation d’une
HBPM semble étre la modalité d’anticoagulation initiale a
privilégier pour les 24-48 premiéres heures d’hospitalisa-
tion. En D’absence de traitement fibrinolytique et/ou
aprés amélioration clinique, la poursuite de 'HBPM relayée
par un antivitamine K ou I’utilisation d’un anticoagulant
oral direct (rivaroxaban ou apixaban) sont deux options
envisageables.

Stratégies de revascularisations dans ’embolie
pulmonaire

Thrombolyse systémique

Dix-huit études randomisées ayant inclus un total de
2 197 patients et ayant comparé différents agents thrombo-
lytiques a un traitement anticoagulant par HNF ont été
publiées [20]. Ces données ont été compilées dans cing
méta-analyses [21-25]. L’interprétation des données issues
des essais randomisés nécessite de prendre en considération
un certain nombre de limitations. La sévérité de I’EP, le cri-
tére de jugement principal, la nature de 1’agent thromboly-
tique utilisé, sa posologie, sa durée d’administration varient
en effet dune étude a I’autre. En outre, les critéres cliniques
d’instabilit¢ hémodynamique, de choc ou d’hémorragie ne
sont pas définis de fagon standardisée.

Une amélioration plus rapide de 1’obstruction vasculaire
pulmonaire, de la pression artérielle pulmonaire et des résis-

tances pulmonaires ainsi que de la dilatation ventriculaire
droite échographique est observée sous traitement thrombo-
lytique comparativement a ’HNF. Une réduction de la mor-
talité et des récidives emboliques est rapportée dans les don-
nées issues des méta-analyses dans les études qui ont inclus
des patients avec EP a haut risque définie par un état de choc
ou une hypotension artériclle systémique. Ce bénéfice est
grevé d’un risque accru d’hémorragie sévére (9,2 %), en
particulier intracranienne (1,5 %) [21,22]. Il convient toute-
fois de noter que la majorité de ces données est issue d’étu-
des anciennes avec des procédures diagnostiques invasives
et des doses de thrombolytiques élevées. Les sociétés savan-
tes recommandent donc le recours a la fibrinolyse chez les
patients avec une EP grave définie par la présence d’un état
de choc en I’absence de contre-indication (Tableau 2).
Chez les patients a risque intermédiaire élevé, la throm-
bolyse a été évaluée dans I’étude PEITHO qui a randomisé
1 006 patients avec une pression artérielle normale, une dila-
tation du ventricule droit et une élévation de la troponinémie
pour recevoir soit de I’héparine et du ténectéplase, soit de
I’héparine seule. Le taux de mortalité ou de survenue secon-
daire d’un état de choc a sept jours (critére de jugement prin-
cipal) était significativement réduit dans le groupe ténecté-
plase (1,6 vs 5,0 %, p = 0,002). Les taux de saignements
majeurs extracraniens (6,3 vs 1,2 %, p < 0,001) et intracra-
niens (2,0 vs 0,2 %, p = 0,003) étaient significativement plus
¢élevés, sans impact sur la mortalité (1,2 vs 1,8 %, p = 0,43)
[26]. Le suivi a deux ans de 709 patients inclus dans 1’essai
PEITHO n’a pas objectivé de bénéfice de la thrombolyse sur

Tableau 2 Agents thrombolytiques, posologies et contre-indications

Régime accéléré : 0,6 mg/kg sur 15 min

Molécule Régime Contre-indications a la fibrinolyse
Streptokinase 250 000 U en dose de charge sur 30 min, suivi Absolues
de 100 000 U/h sur 12-24 h AVC hémorragique ou de nature indéterminée
Régime accéléré : 1,5 million U sur 2 h AVC ischémique datant de moins de six mois
Urokinase 4 400 U/kg de poids corporel en dose de charge Traumatisme SNC ou néoplasme
sur 10 min, suivi de 4 400 U/kg par heure sur 12-24 h  Traumatisme majeur, chirurgie, ou traumatisme
Régime accéléré : 3 millions U sur 2 h cranien dans les trois semaines précédentes
Altéplase 100 mg sur 2 h Hémorragie gastro-intestinale au cours du dernier

mois

Risque hémorragique documenté

Relatives

AIT au cours des six derniers mois
Traitement par anticoagulant oral en cours
Grossesse ou < 1 semaine post-partum
Impossibilit¢ de compression au point de ponction
Manceuvres de ressuscitation

Hypertension réfractaire (PAs > 180 mmHg)
Insuffisance hépatique sévere

Endocardite infectieuse

Ulcere gastrique évolutif
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la mortalité a long terme, la dyspnée et la dysfonction ven-
triculaire droite résiduelle [27]. L’utilisation des thromboly-
tiques n’est donc pas recommandée de maniere systématique
chez les patients avec une EP a risque intermédiaire élevé,
mais doit étre envisagée en cas d’apparition de signe de choc
[3]. Ces patients doivent donc étre admis en unité de soins
continus ou intensifs afin de proposer une thrombolyse
secondaire dés I’apparition des signes de choc. Cette dégra-
dation hémodynamique concernerait 5 % des patients et
interviendrait dans un délai moyen de 1,8 jour aprés I’admis-
sion [26]. Dans une méta-analyse, la thrombolyse, dans le
sous-groupe de patients a risque intermédiaire, était associée
aune baisse significative de la mortalité liée a I'EP mais non
significative de la mortalité globale. La thrombolyse n’était
pas associée a une baisse des récurrences d’EP, mais était en
revanche associée a une augmentation des hémorragies
majeures (OR =291 ; p <0,001) et des hémorragies intra-
craniennes ou fatales (OR = 3,18 ; p = 0,008) [22]. Cette
augmentation du risque d’hémorragies intracraniennes ou
fatales explique probablement 1’absence de bénéfice de la
thrombolyse sur la mortalité¢ globale chez ces patients.

Ces résultats posent le rationnel pour 1’évaluation de
doses plus faibles de fibrinolytiques chez les patients avec
une EP a risque intermédiaire élevé. Deux études prospec-
tives ayant inclus de faibles effectifs suggérent que la throm-
bolyse a dose réduite pourrait avoir des effets hémodyna-
miques bénéfiques sans majorer le risque de saignement
[19,28]. Ces résultats nécessitent d’étre confirmés dans des
essais de plus large envergure évaluant des critéres de juge-
ment cliniques pertinents.

Traitements percutanés dirigés par cathéter

Ces traitements regroupent entre autres : la fragmentation
mécanique du thrombus par le cathéter, la fragmentation
rhéologique, la thromboaspiration, la thrombectomie rota-
tionnelle ainsi que la thrombolyse dirigée par cathéter. Les
données concernant 1’évaluation de la reperfusion instru-
mentale percutanée dans le traitement de I’EP aigué sont
limitées. Une seule étude randomisée a été conduite, qui a
inclus 59 patients avec EP a risque intermédiaire définie par
la présence d’une dysfonction ventriculaire droite échocar-
diographique [29]. Trente-cinq études ont été publiées,
regroupant 1 253 patients et ayant fait 1’objet de quatre
méta-analyses ou revues systématiques [30-33].

L’essai ULTIMA est le seul essai randomisé étudiant une
technique de revascularisation percutanée. Cinquante-neuf
patients présentant une EP avec dysfonction ventriculaire
droite sans instabilit¢ hémodynamique étaient randomisés.
Par comparaison a I’héparine seule, la thrombolyse accélérée
par les ultrasons et dirigée par cathéter réduisait de manicre
significative le rapport VD/VG 24 heures aprés la randomi-
sation sans majoration du risque hémorragique. Deux regis-

tres prospectifs, multicentriques, (SEATTLE II et PER-
FECT) ont confirmé I’amélioration significative de la
fonction ventriculaire droite ou des pressions artérielles pul-
monaires chez les patients avec EP a risque intermédiaire ou
élevé [34,35]. Aucune hémorragie cérébrale n’a été observée
dans ces deux registres ayant regroupé au total 251 patients,
mais un taux de complication hémorragique grave de 10 % a
été rapporté dans le registre SEATTLE II [35].

L’interprétation de ces résultats doit prendre en compte le
caractére limité des données, I’absence d’étude comparative
avec un traitement thrombolytique intraveineux et 1’absence
d’informations sur ’évolution clinique au long terme des
patients. Des biais de publication ne sont pas a exclure,
compte tenu des taux tres faibles de complications hémorra-
giques graves rapportés dans la littérature chez des patients
ayant fait I’objet d’un abord veineux fémoral et d’un traite-
ment thrombolytique. En outre, il convient de prendre en
considération qu’en plus d’infrastructures appropriées, une
expertise médicale locale est nécessaire a la réalisation de
ce type d’intervention. Enfin, aucun des cathéters actuelle-
ment disponibles sur le marché ne fait I’objet d’un rembour-
sement en France.

Les recommandations européennes de 2014 proposent
d’envisager les traitements percutanés dirigés par cathéter
comme une alternative a I’embolectomie chirurgicale si les
ressources et ’expertise sont disponibles dans le centre de
prise en charge [3].

Embolectomie chirurgicale

L’embolectomie chirurgicale reste indiquée chez les patients
ayant une contre-indication absolue a la thrombolyse ou en
cas d’échec de celle-ci. La présence d’un thrombus intraca-
vitaire en échocardiographie, en particulier lorsqu’il est
enclavé dans un foramen ovale perméable, peut également
constituer une indication chirurgicale [36,37].

Sur le plan technique, I’embolectomie chirurgicale est
réalisée sous circulation extracorporelle, sans clampage aor-
tique ni cardioplégie, et doit étre pratiquée par une équipe
expérimentée.

On ne dispose d’aucun essai randomisé comparant embo-
lectomie contre fibrinolyse. En 1’absence d’instabilité hémo-
dynamique préalable, la mortalité opératoire des EP est de
I’ordre de 16 % [38—41]. La survie, la symptomatologie
fonctionnelle et la qualité de vie se révélent également satis-
faisantes au long cours [42,43]. La réalisation d’une embo-
lectomie au décours d’une thrombolyse majore le risque
hémorragique, mais ne constitue pas une contre-indication
absolue a la chirurgie [44,45]. Elle est associée a une évolu-
tion hospitaliére plus favorable qu’une nouvelle thrombo-
lyse en cas d’échec de la premicre [44].
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Prise en charge symptomatique de I’état
de choc au cours de I’embolie pulmonaire

La dysfonction ventriculaire droite est la principale cause de
mortalité chez les patients présentant une EP grave. Les
recommandations européennes proposent :

® une expansion volémique prudente ;

e [’utilisation d’inotropes pour améliorer la fonction ventri-
culaire droite lorsque la pression artérielle est basse ;

® si nécessaire de ventiler les patients avec un volume cou-
rant et une pression de plateau faible.

Expansion volémique

L’utilisation de I’expansion volémique repose sur ’applica-
tion de la loi de Frank-Starling au ventricule droit. Dans une
étude observationnelle incluant 13 patients présentant une
EP grave, il a ét¢ démontré qu’un remplissage modéré
(500 ml) augmentait I’index cardiaque [46]. L’interdépen-
dance ventriculaire peut cependant s’opposer au bénéfice
attendu : la compression des cavités gauches par les cavités
droites dilatées peut faire chuter la précharge ventriculaire
gauche et ainsi aggraver 1’état hémodynamique. L’augmen-
tation des pressions ventriculaires droites entraine par ail-
leurs une ischémie myocardique par baisse du gradient de
perfusion coronaire [47]. L’utilisation de I’expansion volé-
mique dans I’EP est donc controversée. Dans une étude
rétrospective incluant 70 patients présentant une EP de gra-
vité intermédiaire, on observait une diminution significative
de I’index de choc a 24 heures chez les patients traités par
furosémide contrairement a ceux traités par remplissage. Il
n’était pas observé de différence de mortalité ni de choc
secondaire entre les deux groupes [48]. Le bénéfice des
diurétiques dans la prise en charge de I’EP de gravité inter-
médiaire est actuellement étudié dans un essai randomisé
prospectif multicentrique (DIPER NCT02268903).

Inotropes

La dobutamine est historiquement considérée comme 1’ino-
trope de référence en cas de choc ou d’hypotension. Dans
une série de dix patients, Jardin et al. rapportaient une aug-
mentation de I’index cardiaque et une baisse des résistan-
ces vasculaires pulmonaires aprés une perfusion de
30 minutes de dobutamine. La noradrénaline semble effi-
cace pour améliorer la fonction ventriculaire droite et le
débit cardiaque en cas de choc [49]. Dans un modé¢le canin
d’EP grave, une perfusion de noradrénaline augmente le
débit cardiaque contrairement a l’expansion volémique
[50]. Il n’existe actuellement aucune étude comparant 1’uti-
lisation de la noradrénaline par rapport a la dobutamine
dans la stabilisation hémodynamique des patients présen-
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tant une EP grave. L'utilisation de 1évosimendan pourrait
améliorer le couplage entre la fonction ventriculaire droite
et le réseau artériel pulmonaire en associant une vasodila-
tation pulmonaire et une augmentation de la contraction
ventriculaire droite [51].

Ventilation mécanique et monoxyde d’azote

L'utilisation de la ventilation mécanique comporte un risque
de majoration de la défaillance hémodynamique [52]. Les
indications de la ventilation mécanique sont rares au cours
de I’EP grave. Elles concernent les patients en arrét cardiaque
et ceux présentant des troubles de la vigilance. En cas de
recours a la ventilation mécanique, il est recommandé d’utili-
ser un faible volume courant et d’éviter la pression expiratoire
positive afin de limiter les effets délétéres hémodynamiques
liés a I’augmentation de pression intrathoracique.
L’utilisation de monoxyde d’azote en inhalation a montré
un bénéfice hémodynamique chez quelques patients [53].

Assistance circulatoire

En cas de persistance de 1’état de choc malgré un traite-
ment symptomatique optimal, [’assistance circulatoire
extracorporelle veinoartérielle (ECMO) semble apporter
un bénéfice. Elle permet de rapidement décharger le ven-
tricule droit, d’améliorer le débit cardiaque et de restaurer
une perfusion périphérique efficace. Elle est indiquée
chez les patients en état de choc réfractaire et/ou avec de
multiples dysfonctions d’organe. Elle nécessite toutefois
une équipe médicochirurgicale entrainée disponible 24 heu-
res/24. Une étude descriptive monocentrique, incluant
17 patients pris en charge pour une EP grave (dont
15 patients en arrét cardiaque) traités par ECMO, objecti-
vait une survie de 47 % a 90 jours [54]. Chez les huit
patients traités uniquement par ECMO et anticoagulation,
I’ECMO était sevrée en quatre jours en moyenne avec une
excellente survie. Les auteurs suggerent donc la possibilité
de surseoir aux traitements de reperfusion artérielle pulmo-
naire (fibrinolyse, thrombectomie chirurgicale ou percuta-
née) chez ces patients. Toutefois, ’analyse des articles rap-
portant 1’utilisation de ’ECMO chez les patients avec une
EP grave montre que la quasi-totalité des patients avait
recu un traitement de reperfusion artérielle pulmonaire
avant ou peu de temps apres la pose de ’ECMO. De plus,
toutes ces €tudes ne rapportaient pas systématiquement les
complications liées a ’ECMO. Il est donc difficile d’éva-
luer I’efficacité de ’ECMO en association avec I’anticoa-
gulation comme seul traitement chez des patients avec une
EP grave. Néanmoins, ces études rapportaient une survie
« acceptable », variant de 25 a 100 %, compte tenu du
niveau de gravité des patients (40 a 100 % d’entre eux
avaient présenté un arrét cardiaque). En résumé, ces
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Tableau 3 Synthése de la prise en charge de I’EP grave

EP a risque intermédiaire élevé EP a haut risque

PESI de classe III ou I-sPESI > 1
Absence d’hypotension

PAs < 90 mmHg ou chute > 40 mmHg par rapport a la PAs de base pendant
au moins 15 minutes

DVD? et biomarqueurs élevés

Hospitalisation en soins intensifs ou en réanimation

Anticoagulation par héparine non fractionnée

Stabilisation hémodynamique

Objectif : PAm > 65 mmHg

Anticoagulation par HBPM
Prévenir la dégradation hémodynamique

Diurétiques® Remplissage modéré (500 ml) ECMO veinoartérielle®
Thrombolyse a demi-dose® Dobutamine ou Noradrénaline NO inhalé®
Lévosimendan®
En cas de dégradation hémodynamique — Reperfusion
Thrombolyse Embolectomie percutanée®

Embolectomie chirurgicale

DVD : dilatation ventriculaire droite ; PAs :
de bas poids moléculaire ; ECMO : assistance circulatoire extracorporelle veinoartérielle

pression artérielle systolique ; PAm : pression artérielle moyenne ; HBPM : héparine

? Thérapeutique nécessitant une validation par des essais prospectifs

données suggerent que ’ECMO est un support hémodyna-
mique tres efficace pour stabiliser les patients avec une EP
grave compliquée d’un état de choc réfractaire ou d’un
arrét cardiaque. L’augmentation de la postcharge du ventri-
cule droit par les caillots dans les artéres pulmonaires étant
a ’origine de la défaillance circulatoire au cours de I’EP
grave, il semble logique d’y associer une procédure de
désobstruction afin de lever rapidement 1’obstruction a
I’¢jection du ventricule droit sans attendre I’effet de la
fibrinolyse physiologique qui peut prendre plusieurs jours
sous anticoagulation efficace. L’efficacité et surtout la
sécurité de ’ECMO seule ou en association avec une pro-
cédure de désobstruction nécessitent des études cliniques
prospectives dédiées. Ces patients étant rares, il est vrai-
semblablement nécessaire de prendre 1’avis d’équipes réfé-
rentes pluridisciplinaires.

Questions en suspens

Chez les patients les plus graves avec un état de choc réfrac-
taire, la place de I’assistance circulatoire extracorporelle
seule ou en association a des traitements de reperfusion vas-
culaire pulmonaire (fibrinolyse systémique, thrombectomie
percutanée dirigée par cathéter ou chirurgicale) par rapport a
I’embolectomie chirurgicale n’est pas clairement établie.
Les techniques de thrombectomie percutanée nécessitent
une évaluation dans des essais randomisés dédiés. Enfin,
I’intérét d’une dose plus faible de thrombolytique chez les
patients avec une EP a risque intermédiaire élevé reste a
évaluer.

Conclusion

La stratification du risque individuel de mortalité précoce per-
met d’apporter une stratégiec diagnostique et thérapeutique
optimisée pour chaque patient. Les techniques de revasculari-
sation doivent étre systématiquement proposées chez les
patients a risque élevé et chez les patients a risque intermé-
diaire haut présentant une dégradation hémodynamique secon-
daire (Tableau 3). Le positionnement dans 1’algorithme théra-
peutique de I’assistance extracorporelle et des traitements
percutanés reste a définir. Leurs indications doivent donc étre
posées dans des centres experts et aprés une concertation mul-
tidisciplinaire incluant pneumologues, cardiologues, réanima-
teurs, radiologues interventionnels et chirurgiens cardiaques.
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