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L’embolie pulmonaire s’intégre dans le cadre de la maladie thrombo-embolique veineuse.
Celle-ci est relativement fréquente puisque son incidence est de 1,1 4 1.8 événements pour
mille personnes pour atteindre prés de 1 pour 100 apres 75 ans.
[a maladie thrombo-embolique veineuse est multifactorielle avec des interactions possibles
entre des facteurs de risque innés et acquis.
Son traitement est bien défini mais comporte des risques et son indication doit donc étre bien
posée ; comme nous le montrerons au cours de cette analyse.
Peu d’études ont été réalisées spéeifiquement chez les sujets de plus de 75 ans et nous avons
voulu, dans le cadre de cette étude rétrospective portant sur 111 patients de plus de 75 ans,
tenter de déterminer :

e Si des symptdmes ou des signes cliniques étaient prépondérants chez la

personne de plus de 75 ans
¢ Quelles ¢taient les étiologies les plus fréquentes
o Et nous avons tenté en outre de suivre I’évolution de ces patients jusqu’a

maintenant.

I



RAPPELS
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3.1 EPIDEMIOQLOGIE :

La maladie thrombo-embolique veineuse est fréquente surtout aprés 75 ans.

Les incidences annuelles estimées sont relativement inhomogénes s’étendant de 1,1 a4 1,8
¢vénemnents pour 1000 personnes. Cette incidence s’accroit trés franchement pour atteindre
prés de 1% par an apres ["age de 75 ans. [1] [2] [3].

C’est une pathologie multifactorielle incluant des facteurs de risques constitutionnels et
acquis. Ces derniers peuvent &tre divisés en facteurs de risque transitoires et en terrain a
risques (états persistants).

3.1.1. Les facteurs de risque constitutionnels :

Environ 30% des patients ayant une maladie thrombo-embolique veineuse sans circonstance
déclenchante ont des antécédents familiaux au premier degré. Un (ou des) facteurs de
prédisposition génétiques sont identifiés dans la méme proportion de cas.

3.1.1.1. Mutation du géne du facteur V Leiden et variant G202104 du géne de
la prothrombine :
La mutation Leiden est fréquente chez les caucasiens (2 a 8%) et affecte 20% des patients
ayant eu au moins un épisode de maladie thrombo-embolique veineuse. Les porteurs
hétérozygotes, le plus souvent, multiplient leur risque de thrombose d’un facteur 5. Les
homozygotes ne sont pas rares (0,05 & 0,25% de la population générale) et ont un risque de
maladic thrombo-embolique de I"ordre de 20 a 80 fois la normale avec un 4ge moyen de

survenue d'une thrombose de 29 ans, la plupart du temps liée a un autre facteur de risque, dont
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Ie principal est [a prise de contraceptifs oraux. A 1'dge de 45 ans, 41 % des patients porteurs de
'anomalie ont déja eu un accident thrombotique veineux. Chez les patients atteints, I’effet
anticoagulant de la protéine C est incomplet et se traduit par un moindre allongement du
TCA.
La mutation du géne de la prothrombine se traduit par une augmentation modérée de la
concentration sanguine de prothrombine ; le risque de thrombose est multiplié par 3.

3.1.1.2. Mutations rares entrainant un déficit en antithrombine, protéine C ou
protéine § .
Ces trois protéines sont des inhibiteurs naturels de la coagulation. Les déficits sont rares mais
les symptdmes thrombotiques associés démontrent Pimportance physiologique de ces
protéines. La transmission de ces anomalies est autosomique dominante. La forme
hetérozygote d’un de ces trois déficits affecte environ 5% des patients ayant une maladie
thrombo-embolique veineuse. La forme homozygote, trés rare, est beaucoup plus sévére.Les
mutations ont pour conséquence soit d’empécher 'expression du géne et donc la synthése de
la protéine (déficit quantitatif ou type I), soit d’affecter la fonction de la protéine (déficit
qualitatif ou type II). Le diagnostic se fait par le dosage de I’activité biologique des protéines
dans le plasma. Le diagnostic de déficit en antithrombine se fait en dehors de tout traitement
par Héparine et par Oestrogénes ; tandis que pour la protéine C et la protéine S (protéines

vitamine K dépendantes) le dosage se fait au moins un mois aprés ’arrét des anti-vitamine K.

14



3.1.1.3. Mutation du géne du facteur Il (prothrombine) :
De découverte trés récente, la prévalence dans la population générale est estimée & 2 %. La
prévalence du déficit dans une population ayant eu une thrombose est de 6%. Le risque relatif
de thrombose n’est pas connu. Dans 40% des cas, cette anomalie est associée a une résistance
a la protéine C activée.

3.1.1.4. Augmentation du Facteur VIII et groupe sanguin :
Les sujets des groupes A, B, ou AB ont un facteur de risque de maladie thrombo-embolique
veineuse deux fois plus élevé que les sujets du groupe O.
L’augmentation de la concentration du facteur VI supérieure a 150% est un facteur de risque

indépendant de maladie thrombo-embolique veineuse avec un risque relatif de "ordre de 5.

3.1.2. Les facteurs de risque acquis :

3.1.2.1. Le syndrome des anticorps anti-phospholipides (anticorps anti-
cardiolipine, anticoagulant circulant lupique) : Cette maladie peut &tre primaire ou associée au
lupus systémique, le diagnostic repose sur la survenue d'accidents thrombotiques vasculaires
veineux ou artériels et/ou d'accidents gravidiques (avortements répétés surtout) associée 3 la
présence d'anticorps anti-phospholipides. Ce syndrome se traduit par un allongement du
temps de céphaline activé, les méthodes Elisa permettent un dosage direct des anticorps anti-
cardiolipine ou éventuellement anti-cofacteurs protéiques telle la b2 glycoprotéine I ou la
prothrombine. Les thromboses veineuses sont plus fréquentes que les thromboses artérielles.

Les thromboses sont le plus souvent profondes au niveau de la jambe mais peuvent atteindre
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les territoires rénaux, hépatiques ou rétiniens. La fréquence des récidives a été estimée a
environ 10 % a 4 ans. L'incidence des récidives tend a étre plus fréquente chez les patients
ayant les taux les plus élevés d'anticorps de type IgG. Les embolies et infarctus pulmonaires
compliquent environ 1/3 des patients ayant des thromboses profondes veineuses récidivantes.
Ceci peut aboutir a 'hypertension artérielle pulmonaire et a I'insuffisance cardiaque droite.

3.1.2.2. L'dge .L’incidence annuelle d’un premier épisode de maladie
thrombo-embolique veineuse augmente de fagon quasi-exponentielle avec I’dge passant
d’environ 0,37 pour 1000 personnes entre 20 et 39 ans a 8,9 pour 1000 aprés 75 ans. Cela
correspond & un risque relatif de 24. L’étude nord-américaine LITE rapporte une incidence
annuelle apres 80 ans de 6,9 pour 1000. [2]

3.1.2.3. Autres facteurs de risque acquis :

» chirurgie et traumatisme des membres inférieurs : la fréquence des thromboses
post-opératoires symptomatiques aprés la sortie de 1’hopital est de 2,8% pour la chirurgie
orthopédique de hanche et de 2,1% pour la chirurgie du genou. Une prophylaxie de 30 jours
est d’ailleurs recommandée aprés chirurgie de la hanche.

> Cancer, hémopathie et chimiothérapie : une activation de la coagulation liée au
cancer et ['utilisation de chimiothérapic (avec utilisation de cathéter central) peuvent
expliquer Pexcés de risque de maladie thrombo-embolique veineuse dans cette situation.
[Y’autre part la maladie thrombo-emboligue veineuse idiopathique et surtout récidivante peut

aussi révéler un cancer. [4]

16



> Antécédents de thrombose veineuse : ¢’est un facteur de risque indépendant de
récidive avec une incidence cumulée de récidive de 20% a 5 ans.

» Institutionnalisation, paralyste et immobilisation : L hospitalisation ou
Pinstitutionnalisation sont des facteurs de risque indépendants de maladie thrombo-embolique
veineuse. Cet état sous-entend une pathologic médicale aigué ou chronique, un certain degré
d’immobilisation ou d’alitement; en revanche 'effet de I’dge est pris en compte par
Pappariement [5]. Prés de 45% des cas de maladie thrombo-embolique veineuse sont attribués
a une hospitalisation en cours ou récente [5] [6]. Chez les patients ayant une paralysie d’un
membre inférieur secondaire a un accident vasculaire cérébral ischémique, et ne recevant pas
de traitement anti-thrombotique, une thrombose veineuse profonde est détectée dans 55% des
cas, en particulier au niveau du membre paralysé [7].

» Infarctus du myocarde et insuffisance cardiaque : L’insuffisance cardiaque
congestive apparait étre un facteur de risque indépendant de thrombose veineuse. La
fréquence des thromboses veineuses asymptomatiques est d’environ 24% chez les patients
ayant un infarctus du myocarde et ne recevant pas de traitement anti-thrombotique [7].

> I’hémoglobinurie paroxystique nocturne et le syndrome néphrotique sont décrits
classiquement comme des facteurs favorisants la survenue de thrombose veineuse.

> Les voyages long courrier sont un facteur de risque d’embolie pulmonaire qui
apparait corrélé & la longueur du trajet [8].

» L’obésité et la surcharge pondérale multiplient le risque par 2 4 3.
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> Les facteurs classiques de risque artériel (tabac, hypercholestérolémie, diabéte) ne

sont pas clairement, ni fortement, impliqués dans la genése de la thrombose veineuse.

3.1.2.4. Les facteurs de risque hormonaux

»  Qrossesse et post-partum : I’incidence annuelle de la maladie thrombo-embolique

veineuse durant la grossesse et le post-partum est d’environ 1 pour 1000 ce qui correspond a

un risque relatif de 10 par rapport aux femmes du méme 4dge non enceintes, Le risque

thrombotique est 100 fois plus élevé durant le post-partum que durant la grossesse.

» Contraception orale : la prise d’une contraception orale oestro-progestative

multiplie par 2 a 6 le risque de thrombose veineuse. Le risque est plus important durant la

premiére année d’utilisation.

3.1.3. Tableau récapitulatif des facteurs de risque :

Facteurs de risque constitutionnels

Facteurs de risque acquis

» Mutation antithrombine, protéine C,
protéine S

> Age

» Mutation Leiden, variant G20210A du
facteur 11

» Chirurgie

» Augmentation du facteur VIII, groupe
sanguin

» Traumatisme des membres inférieurs

» Ac anticardiolipine, anticoagulant
circulant lupique

» Immobilisation prolongée

» Hyper-homocystéinémie

» Cancer, syndrome myéloprolifératif

» Chimiothérapie

» Neuroleptiques

» Long voyage

» Insuffisance cardiaque, insuffisance
veineuse

> Obésité, surcharge pondérale

# Antécédent de thrombose veineuse

» (Grossesse, post-partum, contraception
orale et traitement hormonal substitutif de
la ménopause

Tableau f : Facteurs de risques constitutionnels et acquis de maladie thrombo-embelique
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3.2. PHYSIOPATHOLOGIE :

L’embolie pulmonaire est la résultante de la migration d’un embole provenant d’un thrombus
veineux profond.
Celui-ci se forme selon la triade de VIRCHOW :

- Stase veineuse avec formation de thrombi

- Existence de I¢ésions endothéliales avec un déséquilibre en faveur de

I’activité pro-coagulante

- Anomalies de 'hémostase avec une thrombophilie.
On estime que 65 & 90 % des embolies pulmonaires sont dues a un thrombus provenant du
systéme veineux profond des membres inférieurs. Le thrombus pouvant également provenir
du systéme veineux pelvien, des membres supérieurs (notamment en cas de cathétérisme
veineux) ou bien des cavités cardiaques s’il existe un thrombus intracardiaque.
Cinquante a 80 % des thromboses veineuses profondes prennent naissance au-dessous de la
veine poplitée dans les mollets. Cependant la plupart des thromboses veineuses surales se
résolvent spontanément grice a la fibrinolyse physiologique et seulement 20 a 30 %
s’étendent dans le réseau veineux sus-jacent en I’absence de traitement.
Lorsque que le caillot a migré le fong de I'arbre veineux il peut soit se loger au niveau de la
bifurcation des artéres pulmonaires, soit continuer son chemin dans les artéres distales.
Dans tous les cas ce ou ces emboles auront des conséquences pulmonaires et/ou

hémodynamiques.
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3.2.1. Conséquences pulmonaires :

L’amputation du lit artériel pulmonaire entraine :
» Initialement un effet espace mort : zones ventilées non perfusées.
» Puis un effet shunt car :

o Dans les territoires non embolisés il se produit une baisse du
rapport ventilation/perfusion (tout le sang est redistribué dans le
lit artériel perméable ou il s’oxygéne mal a4 cause de
I’augmentation des vitesses circulatoires).

o Et dans les territoires embolisés on note une broncho-
constriction secondaire & la libération de facteurs hormonaux.

- L’hypoxémie due & I’effet shunt est responsable d’une hyperventilation alvéolaire
entrainant :

»  Une hypocapnie (ou normocapnie chez le patient

hypercapnique de base)

»  Une alcalose ventilatoire (voire une acidose en cas de choc associé)

- L’hypoxémie peut également étre aggravée par la diminution de la sécrétion de
surfactant pulmonaire responsable d’un collapsus alvéolaire voire d’une atélectasie.

Il convient de noter que 'importance de cette hypoxémie n’est pas directement corrélée a

Pimportance de I’embolie pulmonaire. En effet les anomalies des gaz du sang sont aussi dues
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4 la production de médiateurs de DIinflammation, a la modification du surfactant, &
’atélectasie... [9].

Si ce sont des micro-emboles ils iront plutdt se loger dans les branches distales du lit artériel
pulmonaire donnant des douleurs thoraciques de type pleural. Seulement 10 % des emboles
provoquent un infarctus pulmonaire et notamment chez des patients souffrant déja de
problémes cardio-respiratoires [10].

3.2.2. Conséquences hémodynamiques ;

L’hypotension, consécutive & I’embolie pulmonaire, résulte d’une augmentation des
résistances vasculaires pulmonaires qui conduit & une diminution du débit ventriculaire droit
et donc de la pré-charge du ventricule gauche.

Cet accroissement des résistances vasculaires pulmonaires est la conséquence, en majeure
partie, de I’obstruction physique du lit artériel par le thrombus et de la vasoconstriction. Le
reste est dli aux effets des médiateurs de I’ inflammation et & ’hypoxie.

Des que "obstruction du lit artériel atteint 75% et plus, le ventricule droit doit générer une
pression systolique de 50 mmHg plus élevée qu’habituellement et une pression artérielle
pulmonaire moyenne de 40 mmHg pour tenter de préserver une perfusion pulmonaire
efficiente. Un ventricule droit normal ne peut supporter ces modifications provoquant une

défaillance ventriculaire droite (=cceur pulmonaire aigu) [11].
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Les patients atteints d’une maladie cardio-respiratoire ont évidemment une détérioration de
leur débit cardiaque plus importante que les sujets sains. De plus ceux souffrant d’insuffisance

coronaire sont prédisposés a la défaillance ventriculaire droite [12].

3.3. ETUDE CLINIQUE :

Le diagnostic d’embolie pulmonaire est loin d’étre évident tant les signes clinigues sont peu
spécifiques. Par contre une fois le diagnostic évoqué il faut s’évertuer a le confirmer ou a
Pinfirmer.

Dans le cadre de la démarche diagnostique nous allons bien entendu relever la clinique,
estimer la probabilité clinique grace a un score d’évaluation et avoir recours 2 des examens

complémentaires dont certains sont plus ou moins pertinents.

3.3.1. La clinique :

3.3.1.1. Les signes fonctionnels :

» Dyspnée ou tachypnée : en général brutale et spontanée. Elle peut aller de la dyspnée
d’effort a la détresse respiratoire aigué.

» Douleur thoracique : classiquement c’est une douleur basi ou latéro-thoracique survenant
en coup de poignard, spontanément. Elle irradie peu, est prolongée et le patient ne trouve
aucune position antalgique. Parfois cette douleur peut étre pseudo-angineuse.

» Malaise, lipothymie et syncope : secondaire & une baisse transitoire mais significative du
débit sanguin cérébral. En général cela signe une embolie pulmonaire massive et mal

tolérée.
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Hémoptysie : en regle générale minime et limitée a une expectoration hémoptoique ; & ne
pas confondre avec I’expectoration rouille des pneumonies.
Anxiété : qui semble logique dans un contexte de dyspnée, douleur thoracique et
éventuellement malaise.
Signes locaux de phlébite : cruralgie, suralgie et cedéme du membre inféricur.
3.3.1.2. Les signes physiques .

Généraux :

o Tachycardie (parfois masquée par la prise de bétabloquants)

o Fébricule avec dissociation pouls-température : le pouls est plus accéléré que ne le

voudrait la simple élévation thermique (=pouls de MAHLER)

o Hypotension voire collapsus en cas de choc
Insuffisance ventriculaire droite aigué comprenant la turgescence jugulaire, le reflux
hépato-jugulaire, I’'hépatomégalie, le galop droit, les oedémes des membres inférieurs
(tardifs) et le souffle d’insuffisance tricuspide a I’auscultation.
Normalité de I’examen pulmonaire d’ou le terme de dyspnée sine materia
Phlébite
Ceux en rapport avec une étiologie ou un facteur favorisant : nécessité de réaliser un
examen clinique complet (aires ganglionnaires, touchers pelviens, palpation

mammaire...).
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3.3.2. Les examens complémentaires :

3.3.2.1 La biologie :
Le bilan biologique de routine (terme impropre, ou encore B.O pour bilan ordinaire dans
beaucoup de service) comprenant en général : Numération formule sanguine, coagulation
plasmatique, ionogramme sanguin, fonction rénale, transaminases et LDH. On ne retrouve
que des anomalies non spécifiques telles que ’hyperleucocytose, I’augmentation des LDH
ou des TGO. 1l faut rechercher par contre un allongement spontané du TCA qui doit faire
rechercher un syndrome des anticorps anti-phospholipides.
La gazométrie artérielle : cet examen mettra en évidence la classique triade : hypoxie-
hypocapnie (ou normocapnie en cas d’insuffisance respiratoire chronique préexistante)-
alcalose ventilatoire (acidose possible en cas d’état de choc). Il existe également un effet
shunt avec PaO2 + PaCO2 < 120 mmHg. Mais cette triade est complétement aspécifique
puisqu'un cedéme aigu du poumon ou une pneumopathie infecticuse peuvent donner
exactement les mémes anomalies.
Le BNP: a une utilité¢ limitée comme test diagnostic [13] [14]. Par contre son
augmentation semble corrélée avec un risque important de complications et
d’hospitalisation prolongée. Ceci pourrait donc lui conférer un intérét pronostic [15] [16]
[17] [181[19][20] [21].
La troponine : ¢levée chez 30 a 50 % des patients avec une embolie pulmonaire moyenne

a sévére [22] [23] [24] [25] [26]. Le mécanisme présumé est la souffrance myocardique
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faisant suite a la surcharge ventriculaire droite. [22] [23] [24] [25] [26, 27]. La troponine
retrouve des valeurs normales dans les 40 heures qui suivent I’embolie pulmonaire
contrairement a son évolution plus longue dans I'infarctus du myocarde [28]. Elle a un
intérét pronostic tout comme le BNP [23, 25]}[27] [29-31].

Les D-Dimeres : ils sont issus de la dégradation de la fibrine par la plasmine. Ils sont
élevés dans de nombreuses circonstances et ne sont pas spécifiques de I’embolie
pulmonaire. Cependant en cas de probabilité clinique faible 4 modérée, un taux inférieur a
500pg/L exclut le diagnostic d’embolie. En cas de probabilité clinique forte le dosage est
inutile, Par ailleurs chez le sujet 4gé, le taux de D-Diméres est plus fréquemment
augmenté mais le test garde sa sensibilité. Ce test a une trés bonne valeur prédictive
négative : les patients avec un taux de D-Diméres normal ont 95% de chances de ne pas
avoir d’embolie pulmonaire. Si en plus, la probabilité clinique est faible la valeur
prédictive négative augmente a 99%,

3.3.2.2. Les examens morphologiques :

L’¢lectrocardiogramme : il peut étre normal. On peut trouver une tachycardie sinusale ou
supra-ventriculaire. On peut déceler des signes de surcharge ventriculaire droite : bloc de
branche droit complet ou incomplet ; rotation axiale droite ; ondes T négatives de V1 a V3
(signant une ischémie du ventricule droit). Tous ces signes ECG sont peu spécifiques de

’embolie pulmonaire [32] [33] [34].
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» Laradiographie thoracique :
o FElle est souvent normale
o On peut y retrouver des signes en rapport avec ['obstruction de [artére
pulmonaire : hyperclarté d’un hémi-champ pulmonaire, dilatation des cavités
droites ou d’une artére pulmonaire (aspect de gros hile)
o On peut voir des signes en rapport avec la broncho-constriction : ascension d’une
hémi-coupole diaphragmatique, atélectasie en bande.
Cependant tous ces signes sont peu utiles au diagnostic car ils sont trés souvent présents
chez des patients sans embolie pulmonaire. Ainsi P'atélectasie et/ou une anomalie
parenchymateuse sont retrouvées chez 69% des patients avec embolie pulmonaire et 58%
des patients sans embolie. De méme [’épanchement pleural est vu chez 47% des patients
avec embolie et 39% des patients sans embolie. Seules 12% des radiographies thoraciques
ont été interprétées comme normale chez les patients avec embolie pulmonaire [35, 36},
Dans une autre étude la cardiomégalie a été 'anomalie la plus fréquemment retrouvée

[37].
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Image 1 : Radiographie thoracique.

> L’échographie-Doppler veineux des membres inférieurs :
Cet examen est utilisé dans la démarche diagnostique de ’embolic pulmonaire car le
traitement qui découle de la découverte d’une thrombose veineuse profonde est similaire
mais :
o Des faux positifs (3% dans une étude) peuvent se voir et exposer les patients 4 un
risque iatrogéne non négligeable [38].
o Par ailleurs, il existe des faux négatifs puisque dans un étude, 29% des patients
(seulement) avec une embolie pulmonaire présentaient une thrombose veineuse
profonde des membres inférieurs [38].
» Lascintigraphie de ventilation/perfusion :
C’est un examen qui ne nécessite pas d’injection d’iode. Sa sensibilité est trés élevée si
bien qu’une scintigraphie normale permet d’exclure le diagnostic d’embolie pulmonaire.

En revanche méme les images dites de haute probabilité n’ont pas une spécificité parfaite
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et ne permettent de conclure que si la probabilité clinique est forte ou intermédiaire,
D’autre part quand I’examen reste indéterminé il faut poursuivre les investigations et ce
taux d’indétermination augmente avec ’dge et la présence d’une insuffisance respiratoire

obstructive.

IEYBRESTH

Emage 2 : Scintigraphie de ventilation perfusion.
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» L’angioscanner spiralé multi-barrettes :

Cet examen a pris une place centrale dans la démarche diagnostique de I'embolie pulmonaire.
C’est un examen peu invasif mais irradiant et nécessitant I’injection d’iode et la coopération
du patient.

La plus grande étude évaluant I’angioscanner est étude PIOPED 1l (Prospective
[nvestigation of Pulmonary Embolism Diagnosis II). La précision de I’examen était évaluée
en fonction de la probabilité clinique avant I’examen utilisant les critéres de Wells. I en
résulte que 83% des patients avec une embolie pulmonaire avait un angioscanner positif
(sensibilité) et que 96% des patients sans embolie avaient un angioscanner négatif
(spécificité). Combiné a ’échographie doppler des membres inférieurs la sensibilité passe a

90% et la spécificité est semblable 4 95%[39].
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Image 3 ;: Angio-TDM {Sohns, 2008 #95}

» L’échocardiographie :

Seuls 30 a 40% des patients ayant une embolie pulmonaire ont des anomalies écho-
cardiographiques suggérant une embolie pulmonaire aigué. Ces anomalies comprennent :
hypertrophie ventriculaire droite, insuffisance ventriculaire droite, fuite tricuspidienne.
Cependant, en cas de suspicion d’embolie pulmonaire massive cet examen, du fait de sa
rapidit¢ d’exécution et de la possibilité de le réaliser au lit du patient, peut étre utile pour

poser I’indication d’une thrombolyse en urgence.



» L’angiographie pulmonaire :

Cela reste le « gold standard » dans le diagnostic de I’embolie pulmonaire. Il consiste en
PPinjection d’un produit de contraste iod¢ dans les artéres pulmonaires aprés cathétérisation
(en général par la veine fémorale). Une angiographie pulmonaire négative exclut
définitivement le diagnostic d’embolie pulmonaire.

Cest un examen sOr et relativement bien toléré en 'absence d’instabilit¢ hémodynamique
provenant d’une hypertension pulmonaire aigué [40] [41]. La mortalité au cours de cet
examen est inférieure a 2%. Des complications peuvent survenir dans environ 5% des cas
comprenant : réaction au produit de contraste, arythmie cardiaque, insuffisance respiratoire

aigu€ et problémes au point d’insertion du cathéter [42] [43] [40] [41] [44).

Image 4 : Angiographie pulmonaire,

31



3.3.3. Les scores d’évaluation de la probabilité clinique :

Score de Wells

> Antécédents thrombose veineuse 15
récente ou embolie pulmonaire ’
> Pouls > a 100/min +1.5
> Chirurgie ou immobilisation récente + 1,5
» Signes de thrombose veineuse 3
récente
» Absence d’alternative diagnostic +3
> Hémoptysie + 1
> Cancer + 1
0 ~ 1 : Probabilité faible
2 — 6 : Probabilité moyenne
> ou=a 7 : Probabilité forte
Tableaun 2 : Score de WELLS
Score de Genéve
> Antécédents thrombose veineuse 9
récente ou embolie pulmonaire
» Pouls > 4 100/min +1
> Chirurgie récente +3
> 60< dge< 7g +1
» Age>ou= 4 80 +2
> PaCO2 <36 mmHg +2
> 36 mmHg< PaC02<39 mmHg +2
» Pa02< 49 mmHg +4
> 49 mmHg< Pa02< 60 mmHg +3
> 60 mmHg<Pa02<72 mmHg +2
> 72 mmHg<Pa02< 82,5 mmHg +1
> Atélectasie +1
» Surélévation coupole +1

0 a 4 : Probabilité faible
5 & 8 : Probabilité moyenne
> ou =2 9 : Probabilité forte

Tableau 3 : Score de Genéve
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Les scores utilisables en pratique courante sont le score de Wells et le score de Genéve
modifié.

Exemple de diagramme décisionnel : |[45] [46]

Suspicion EMBOLIE PULMONAIRE :
Radio thorax, gaz du sang, ECG, Bio

Evaluation Probabilité clinigue
- Score de Wells
- Score de Geneve révisé

FORTE Faible a modéré
TDM Spiralée o D-Dimeres |+ <500
Thrombus 5500 EP exclue
TRAITEMENT NORMAL |-+ PC Faible ou moyenne
Thrombus PC Forte EP exclue
Echo-Dopplerveineux |-+ Normale 14 EP exclue
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3.3.4. Les diagnostics différentiels :

Deux diagnostics sont toujours a évoquer car ils contre-indiquent formellement [’anti-
coagulation : I’épanchement péricardique et la dissection aortique.
- Devant une dyspnée aigué :
> Pneumopathie infecticuse
» (fdéme aigu du poumon
» Décompensation de BPCO
- Devant une douleur thoracique :
» Infarctus du myocarde
» Péricardite aigué
> Dissection aortigue
» Epanchement pleural gazeux ou liquidien
- Devant un état de choc avec des signes droits prédominants ou exclusifs :
» Tamponnade cardiaque
> Infarctus du myocarde avec extension au ventricule droit
»  Pneumothorax compressif

» Autres causes de choc cardiogénique.
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3.4. TRAITEMENT :

Quand un patient est suspect d’embolie pulmonaire, il faut s attacher & le stabiliser au mieux
sur le plan cardio-respiratoire dans un premier temps.

3.4.1. Mesures générales :

Position demi-assise, repos strict au lit, Monitoring du pouls, de la Pression artérielle, de la

SpO2 et de la fréquence respiratoire. Antalgiques si besoin.

3.4.2. Mesures de réanimation :

» Oxygénothérapie : en cas d’hypoxémie voire intubation orotrachéale. Mais la ventilation
mécanique doit étre mise en place avec prudence tant les patients avec insuffisance
ventriculaire droite sont encore plus sujet au collapsus de re-ventilation.

> Expansion volémique : 1’embolie pulmonaire avec hypotension persistante (TAS<
90mmHg) correspond & I’embolie pulmonaire massive. Ces patients nécessitent une
expansion volémique qui doit elle aussi étre faite prudemment car: elle peut aggraver
Pinsuffisance ventriculaire droite, provoquer une ischémie du ventricule droit par
augmentation du travail de ce dernier, et sa tolérance est fonction de I’importance de
Pinsuffisance ventriculaire droite.

[T est admis que I’on peut administrer 500 4 1000 mL de sérum physiologique [47],

Rapidement on pourrait avoir recours aux drogues vasopressives : noradrénaline, dopamine,

dobutamine si I’hypotension persiste malgré un remplissage bien conduit. La combinaison de
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la dobutamine et de la noradrénaline permet d’améliorer la contractilité cardiaque tout en

diminuant le risque de vasodilatation et d"hypotension [48-52].

Les posologies sont les suivantes :

*
"

*.

Noradrénaline : 0,5 & 3 pg/kg/minute IVSE en augmentant par palier de 0,5 pg en
fonction de la réponse hémodynamique. La noradrénaline a un effet
vasoconstricteur alpha 1 et un faible effet inotrope positif. Son délai d’action est
immédiat et la durée de 5 & 10 minutes.

Dobutamine (DOBUTREX®) : 2,5 4 20 ug/kg/minute IVSE. La dobutamine a des
effets alpha 1 et béta 1 (augmentation de la contractilité myocardique) ; ils sont
dose-dépendants. Le délai d’action est de 1 & 2 minutes et la durée de 10 minutes.
Dopamine : 3 4 20 pg/kg/minute IVSE en monothérapie ; 5 a 10 pg/kg/minute en
association avec la dobutamine. La dopamine est moins utilisée car elle peut avoir

comme effet secondaire une hypertension artérielle pulmonaire.

3.4.3. L’anti-coagulation :

Premier traitement de PPembolie pulmonaire. Sa mise en route doit étre envisagée dés

I’évocation du diagnostic. Chez un patient avec une forte probabilité clinique d’embolie

pulmonaire, une anti-coagulation empirique doit étre débutée ; en effet le risque de mortalité

par embolie pulmonaire récurrente chez des patients non traités (environ 30%) est beaucoup

plus élevé que le risque d’hémorragie dii a I’anti-coagulation [53-56] [57].
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On commencera le traitement par une héparine de bas poids moléculaire (=HBPM) ou par une
héparine non fractionnée (=HNF). L’HBPM sera utilisée chez le patient hémodynamiquement
stable tandis que I'HINF sera préférée chez I'insuffisant rénal sévére et le patient hypotendu.
Les différentes HBPM utilisables sont :

* La Tinzaparine sodique (INNOHEP ®) a la posologie de 175 UI anti-Xa/kg/jour
en une injection sous-cutanée. L’objectif thérapeutique est un dosage d’anti-Xa
entre 0,5 et 1 Ul/mL

< L’Enoxaparine sodique (LOVENOX®) a la posologie de 100 UT anti-Xa/kg/jour

en deux injections sous-cutanée espacées de 12 heures.

% Le Fondaparinux sodique (ARIXTRA®) se fait en une injection sous-cutanée par
jour, & une posologie fonction du poids: si le patient pése moins de 50
kilogrammes il recevra 0,4mlL. soit Smg, si il pése entre 50 et 100 kilogrammes on
lui injectera 0,6mL soit 7,5 mg, au-dela de 100 kilogrammes on prescrira 0,8mL
soit 10mg.

Pour les HBPM, le dosage de I'activité¢ anti-Xa doit se faire 4 heures aprés la deuxiéme

injection. Ces traitements sont contre-indiqués si la clairance de la créatinine du patient est

inférieure ou égale a 30mL/minute.
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Quant aux HNF, nous disposons de :

% L’Héparine sodique (HEPARINE CHOAY®): utilisable uniquement par voie
intraveineuse. La dose de charge de 100 Ul/kg est facultative. Puis on injecte 4 la
seringue €lectrique 500Ul/kg/jour. L objectif est d’obtenir un malade/témoin
entre 2 et 3. On dosera le TCA 6 heures aprés le début de la perfusion et toute
modification de posologie.

% L’Héparine calcique (CALCIPARINE®) : utilisable par voie sous-cutanée. La
posologie est la méme que pour I’héparine sodique mais ’administration se fait
en trois injections par jour et il n’existe pas de dose de charge. L’adaptation de
posologie se fait sur le méme mode.,

Pour les HNF, le contréle du TCA a lieu au bout de six heures car la demi-vie de ’héparine
est de 90 minutes et il faut cing demi-vies pour atteindre un équilibre thérapeutique (~7

heures).

Précocement (des J1 si possible) on débutera un traitement par anti-vitamine K avec pour
objectif un INR entre 2 et 3 permettant I'arrét de I"héparine aprés 48 heures d’équilibre. Ce
traitement sera maintenu en place pour une durée minimale de 6 mois; la durée de

P'anticoagulation peut se prolonger si les facteurs de risque d’embolie pulmonaire persistent.
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Les molécules & notre disposition sont :

% La Warfarine (COUMADINE®) sous forme de comprimés a 2 et Smg : se prend
en une prise quotidienne & heure fixe, plutdt le soir. Le soir car cela permet
d’adapter la posologie en fonction du contrble de ’INR réalisé le matin. La dose
initiale est de Smg le soir, et I"adaptation posologique se fait par palier de 1mg.
Le premier contrOle se fait 48 heures apres la premiére prise (si PINR est déja
supérieur 4 2, on se méfiera d’une hypersensibilité aux AVK et on diminuera la
posologie). Puis le contrdle se fait & 72h puis tous les 2 a 4 jours jusqu’a
stabilisation. Aprés on espace progressivement les contrdles jusqu’a un intervalle
maximum de un mois. En relais de I’héparinothérapie, on arrétera 1’héparine
quand I’INR sera dans la zone thérapeutique deux jours consécutifs.

% L’Acénocoumarol (SINTROM® 4mg, MINI-SINTROM® 1Img): peut &tre
administré en une ou deux prises espacées de 12 heures. On préférera la prise
quotidienne unique du soir. La dose initiale est de 4mg et ’ajustement se fait
aussi par palier de 1mg. Les modalités sont les mémes que pour la Warfarine.

% La Fluindione (PREVISCAN®) comprimés de 20mg: c’est aussi une prise

quotidienne toujours le soir si possible. La dose initiale est de 20mg et

Pajustement se fait par palier de Smg (¥4 de comprimé).
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3.4.4. La fibrinolyse :

Ce traitement accélere la lyse des thrombi au niveau des artéres pulmonaires ; mais il est
possiblement suivi d’effets délétéres majeurs 4 type d’hémorragie (hémorragies
intracrdniennes, hémorragie rétro-péritonéale, décés par hémorragie), d hospitalisations
prolongées et de transfusion [57-60].
L hypotension persistante est I’ indication de la fibrinolyse [61].
De nombreuses équipes considérent que les indications peuvent (au cas par cas) étre élargies
en fonction des circonstances cliniques : hypoxémie sévére, larges défects perfusionnels,
insuffisance ventriculaire droite, thrombus intra-ventriculaire droit flottant, foramen ovale
perméable [43, 61-63].
Les produits & notre disposition sont I’alteplase-rtPA (ACTILYSE®) et la streptokinase
{(STREPTASE®).
Les posologies d’utilisation sont les suivantes :
< ACTILYSE® : dose de charge de 10 mg [VL en 2 minutes puis 90 mg IVSE sur 2
heures. Le délai d’action est de 30 minutes et la durée de 5 minutes,
% STREPTASE®: dose d’attaque de 250000 UI dans 100 & 300 ml de sérum
physiologique ou de Glucosé 4 5% en 30 minutes. La dose d’entretien est de

100 000 Ul/ heure pendant 24 heures,
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3.4.5. Le filtre cave :

Le principe est de placer un filtre dans la veine cave inférieure empéchant ainsi les thrombi de
gagner les poumons depuis les membres inférieurs ou la région pelvienne,
Ses indications sont : la contre-indication absolue a I’anti-coagulation, EP récurrente sous
anti-coagulation efficace, complications de I’anti-coagulation.
Les indications ont été étendues aux patients insuffisants cardio-respiratoires sévéres (une
nouvelle EP risquant d’étre fatale) et 4 ceux ayant subi une embolectomie. Ce traitement a
permis une diminution du risque d’embolies pulmonaires récurrentes [64] [65].
Par contre il est déconseillé d’instailer un filtre cave & un patient jeune dont Pespérance de vie
est ¢levée car I'évolution a long terme et la durée de vie des filtres caves sont mal connues.
Le filtre cave présente de rares complications :

> Pendant son installation : hémorragie, thrombose veineuse au point d’insertion

» Mauvais placement

» Migration du filtre cave

» Usure prématurée du filtre, perforation de la veine cave inférieure

» Obstruction de la veine cave inférieure par thrombose du filtre.

3.4.6. L’embolectomie :

Les indications sont : tableau séveére contre-indiguant la thrombolyse ou aprés échec de celle-
¢i, ou encore en cas de contre-indication absolue & la thrombolyse.

Elle peut étre réalisée soit par cathétérisme soit chirurgicalement.
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¢ Par cathétérisme on peut utiliser :
> Un cathéter double-lumiére permettant 'injection sous pression de sérum
physiologique qui va fragmenter le caillot. Les débris du thrombus et le sérum physiologique
sont ré-aspirés par la deuxieéme lumiére du cathéter. Cette méthode présente le désavantage de
nécessiter une grande ouverture veineuse pour l'insertion du cathéter et donc un risque
hémorragique.
> Un cathéter qui fragmente le thrombus en de multiples petits caillots. Par
contre avec cette méthode, les fragments vont dans les artérioles pulmonaires,
¢ [’embolectomie chirurgicale :
I’indication principale est la contre-indication de la thrombolyse. On retient aussi I’existence
d’un thrombus piégé dans le foramen ovale ou un thrombus intra-auriculaire ou intra-
ventriculaire [66],

3.4.7. L’abstention thérapeutique :

Une étude rétrospective a montré que chez les patients hémodynamiquement stables, avec une
bonne fonction cardio-respiratoire et présentant une contre-indication & ’anti-coagulation il
semblerait licite de ne pas donner de traitement si plusicurs écho-doppler des membres
inférieurs étaient négatifs sur deux semaines consécutives [67]. Méme si ces résultats méritent
notre attention, il ne semble pas judicieux de recommander cette attitude en 1’état actuel des

connaissances.
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PATIENTS ET METHODES
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Nous avons réalis¢ une €tude rétrospective sur des patients de plus de 75 ans hospitalisés
dans les services de Médecine interne A, de la polyclinique, des urgences, de pneumologice
et de cardiologie du CHU de Limoges et diagnostiqués comme ayant une embolic
pulmonaire dans le PMSI. Cette étude a porté sur les patients présents en 2003, 2004 et
2005. Nous avons recueilli les antécédents des patients, leur traitement en cours au
moment du diagnostic, puis les circonstances cliniques ayant conduit au diagnostic.
Ensuite nous avons étudi¢ les examens mis en ceuvre pour parvenir a ce diagnostic, le
bilan étiologique réalisé et les thérapeutiques mises en route. Puis nous avons contacté le
médecin traitant pour recueillir les informations concernant le devenir des patients de la
prise en charge initiale jusqu’ & nos jours.

Pour cela nous avons utilisé la grille de saisie qui suit :

Embolie pulmonaire aprés 75 ans

NOM : PRENOM :
Numéro de téléphone :
Médecin traitant (adresse -+ téléphone) :

Date de naissance : Age :
Sexe :

Poids : Taille : IMC .
Antécédents :

¢ Cardiovasculaires :

o HTA oui [T non [}

o Trouble du rythme oui £ non [J

o Cardiopathie ischémique oui i non [

o AOMI oui [} non [}

o AVC oui 1 non [l

o Phlébites oui [ non [
st oul nombre et dates :

o Embolie pulmonaire oui £I non [
si oui nombre et dates

o Thrombophilie connue oui {J non L]
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¢ Neurologique :
o Démence oui [ non {1
o SEP oui (1 non U

¢ Endocrinologique :

o Dysthyroidie oui [ non {J
o Diabéte oui [} non {J
e Néoplasie oui {| non [}

si oui laquelle
e  Obésité oui [ non [J

Traitement en cours :

e Anti-HTA oui [l non [

* Antiagrégants oui tJ non []
si oul lequel

¢ Anti-coagulation oui {i non [
si oul lequel

e Anti-arythmiques oui [J mon I

» Antidiabétique oui {J non [J
si oui ADO [ ou insulinge [

¢ Hormonothérapie out {1 non []
si oui laquelle

e Antibiotique pour infection en cours out i non ]

e Autres : psychotropes...

Signes clinigues révélateurs ;

* Dyspnée oui IJ non [
¢ Dyspnée aggravative oui {1 non {J
¢ Douleur thoracique oui [} non ()
e Syncope oui [T non [
o Malaise oui [l non (i
e Palpitations oui Il non [J
s Marbrures oui {1 non [l
¢ Hémoptysie oui [1 non [
e Toux out [T non []
o Anxiété oui [1 non
s Signes locaux de phlébite oui 1 non [

ADL entrée :
ADL sortie :

Délai diagnostic : jours

Examens biologigues mis en ceuvre ;
o lonogramme sanguin :
o Natrémie mmol/L




o Kaliémie mmol/L
o Chlorémie mmol/L

o  Fonction rénale

o Urée mmol/L
o Créatininémie umol/L
o Clairance mb/min

o Guz du sang :
PaQ2 :
PaCO2 :
Base excés :
HCO3-:
pH :

Sa02 :

O 0 00 C 0

e D-Diméres : positifsi] négatifs [J non faits [

o NFS:
o Hb: g/dL
o Ht: %
o GB:
o Plaquettes
o TP-TCA:
o (RP:

o Enzymes cardiaques
o Troponine :

o CPK:
o LDH:
o Pro-BNP:
o Albuminémie . __ g/L
e Pré-albuminémie:  g/L

o Bilan hépatigue :
o TGO:
TGP ;
Ph Alc :
GGT:
Bilirubine totale :
Bilirubine directe :

o 0 o 0 C

Examens paraclinigues :

e ECG:oul [lnon [J
o Tachycardie
o BBD
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o AC/FA
o Flutter

e Radio thorax : normale [ anormale :
» Angio-TDM : normal anormal

o Scintigraphie . % defect

e FEchographie cardiague :

e Fcho-doppler des membres inférieurs .

Bilan étiologique mis en ceuvre : oui {1 non [ si oui lequel

o Bilan de Thrombophilie

.....

o Recherche néoplasie sous-jacente oui [} non [
» Endoscopie :
¢ Bronchique
¢ Digestive

»  Gynécologie :
» Mammographie oui [T non [}
e [Examen gynéco : oui {J non [
* Echographie abdomino-pelvienne :
» TDM

o Pathologie intercurrente ayant entrainé une immobilisation prolongée
(infection, fracture, chirurgie récente) : oui {1 non 1) si oui laquelle

Etiologie oui [1 non ] : cancer, thrombophilie, inflammation ...

Thérapeutique mise en ceuvre pour I’embolie pulmonaire :
s FINF
o HBPM
o [Fibrinolyse
o Embolectomic chirurgicale

Traitement étiologique : oul ) non [

Evolution :
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o  Guérison oui [l non [}

o [Décés oul non
o Cause

o Délai ente EP et décés

e Séquelles : insuffisance respiratoire, HTAP...

e Récidive ;

s Anti-coagulation .

Q

O
O
o

oui [J non [
AVK oui [1 non {J
combien de temps
Autres HBPM
Effets indésirables oui £1non [J préciser
Arrét du traitement oui [1 nontl cause

o Sibilan étiologique initial négatif, autre bilan mis en ceuvre : oui [) non [ préciser :

Analyses statistiques :

Statistiques descriptives : les résultats ont été exprimés en pourcentage

Statistiques comparatives : les variables qualitatives ont été¢ comparées
par le test du chi 2. Les variables quantitatives ont été comparées a
'aide du test T de corrélation ou & partir du test de Mann Withney

quand les effectifs étaient insuffisants.
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RESULTATS
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S.1. Statistigues descriptives :

[’4ge moyen était de 82,28 ans [75 ~ 96]. Sur ces 111 patients, 60,3% étaient des femmes
(67) et 39,6% des hommes (44).

5.1.1. Sur le plan des antécédents cliniques :

#» Au niveau cardio-vasculaire :
o 72% (80) souffraient d’hypertension artérielle,
e 28,8% (32) de trouble du rythme cardiaque.
o 22,5% (25) avaient une cardiopathie ischémique,
* 5,5% (6) une artériopathie oblitérante des membres inférieurs.
e 145% (16) avaient fait un accident vasculaire cérébral ischémique ou
hémorragique.
» Auniveau thrombo-embolique :
e 28,2% (31) ont déja fait une thrombose veineuse profonde
e 18.,9% (21) une embolie pulmonaire

e aucun n’a de thrombophilie diagnostiquée.
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»  Autres antécédents :

Nombre  Pourcentage
Neurologigue Démence 19 17,3
Maladie de parkinson 6 9,5
Endocrinologique Diabéte 7 6,3
Dysthyroidie 12 10,7
Respiratoire Asthme 2 1,8
BPCO 15 13,8
Insuffisance respiratoire sous
oxygénothérapie 1 0,9

> Les antécédents néoplasiques : 29,7% (33) des patients ont des antécédents de pathologie

cancéreuse. Vingt-huit ont des cancers solides dont 23 sont actifs et 5 considérés comme
guéris. Dans les 23 néoplasies actives il y en a 8 avec des localisations secondaires, 1
carcinose periton€ale dans le cadre d’un adénocarcinome mucineux pancréatique et 31,8%
des hommes (14) ont un cancer de la prostate. Cinq ont des pathologies hématologiques
une leucémie lymphoide chronique, 3 lymphomes B a grandes cellules et un
plasmocytome malin anaplasique.

Obésité : 5,5% (6).

5.1.2. Les traitements 2 domicile :

97,5% des hypertendus ont un traitement antihypertenseur (au moins un médicament). Il y
a 2 patients qui n’ont pas de traitement.

33,3% (37) des patients sont sous antiagrégants plaquettaires : 78,3% (29) sous acide
acétylsalicylique ou acétylsalicylate de lysine, 2,7% (1) sous Flurbiproféne | Cebutid ],
2,7% (1) sous dipyridamole + acide acétylsalicylique [ Asasantine LP | et 16% (6) sous

Clopidogrel.
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» 10,8% (12) étaient anti-coagulés : 91,7% (11) sous HBPM & dose préventive et un patient

sous anti-vitamine K pour une AC/FA.

> Autres :
Pourcentage n=111
Noembre patienis
Anti-arythmiques 26 23,4
Anti-diabétiques 6 54
Hormonothérapie 15 13,5
Antibiothérapie 14 12,6

ADO

Insuline
ADO+Insuline
Substitution
Thyroidienne
Anti-androgenes
Anti-oestrogénes
Céphalosporines
Quinolones
Macrolides
Sulfamides
Anti-fongiques

Pénicilline+quinclones

» T74,8% (83) des patients avaient d’autres médications :

Benzodiazépines ou hypnotiques
BZD + Hypnotiques

Un ou des Antidépresseurs
Corticothérapie
Neuroleptiques
Anti-cholinestérasiques
Statines ou Fibrates
Derivés nitrés

Morphine

Chimiothérapie et/ou
immunosuppresseur

Nombre
31
7
28

—_—
b NG

P

Nombre

LEVIE N

—
o

Ry s 2 0 N W

Pourcentage
n=83
37,3

8,4
38,7
20,5
14,56

9,6
8,4
4.8
4.8
48

Pourcentage

18,7
33,3
50

66,7
20
13,3
35,7
21,4
7,1
71
71
14,3
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5.1.3. La clinique :

.a majorit¢ des patients sont dyspnéiques. La douleur thoracique n’est présente que dans
40% des cas. Les autres symptdmes fréquemment retrouvés sont le malaise, la toux, les
signes locaux de phlébite et les oedémes des membres inférieurs. Moins de 20% des patients
ont des signes d’insuffisance cardiaque droite. Les signes cliniques sont récapitulés dans le

graphique 1.

Signes cliniques

100

Graphigue |
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5.1.4. Les examens complémentaires :

» la biologie :

Nombre de
patients sur
Moyenne Minimum Maximum 111

Natrémie 138 127 147 111
Kaliémie 4,12 34 57 111
Créatininémie 102 35 422 111
Clairance 50 11 130 76
CRP 80 0 331 28
Albuminémie 31,85 14,3 43,5 48
Pa02 83 26,6 208 103
PaCQo2 33 17,9 79 103
Leucocytes 11380 4600 47600 107
Erythrocytes 12,9 8,3 17,3 105
Plaguettes 257800 74000 830000 101

Nous pouvons voir que les patients ont trés souvent un syndrome inflammatoire avec une
CRP moyenne a 80. Sur le plan de la gazométrie artérielle, 62 patients ont une hypoxie
(Pa02<75mmHg) soit 60,2% et on retrouve un effet shunt dans 68% des cas mais un biais
intervient car certains patients étaient sous Oxygénothérapie au moment de P’examen. Méme
si nous n’avons que 41% des données pour ’albuminémie, nous avons remarqué que les
patients €taient plutét dénutris. Sur 80 dosages de la troponine réalisés, 25% étaient positifs.
Quant aux D-Dimeres, il nous manque les données pour 81 patients, les 30 autres étaient

positifs.

» L’électrocardiogramme : 99,1% (106) des patients (n=107) en ont eu un. Les signes les

plus fréquents sont la tachycardie et le bloc de branche droit (cf graphique 2).
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Electrocardiogramme
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Graphique 2

» La radiographie de thorax : 99,1% des patients en ont eu une (108 sur 109). Presque 42%
des patients ont une radiographie thoracique normale. La manifestation la plus
fréquemment retrouvée est la cardiomégalie. De fagon plus spécifique environ 20% ont
une image pouvant évoquer le diagnostic d’embolie pulmonaire (élévation de coupole ou

épanchement pleural) (voir graphique 3).
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Graphique 3

Cardiomégalie Epanchement Ascensionde Pneumopathie Opacité(s) BPCO, Fibrose,

pleurat coupole Emphyséme Syndrome
interstitiet
n=109

» Scintigraphie ventilation/perfusion : 88,2%(97) sur 110 en ont eu une. La plupart des

patients ont une embolie moyenne a sévére car 55,7% ont un defect supérieur 4 20% dont

17,5% de plus de 50%, comme on peut le voir sur le graphique 4.
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Scintigraphie ventilation/perfusion

25 237
22,7

20

17.5

14,4

10

Indéterminée <5% 5210% 10 2 20% 20 4 30% 30 3 50% >50%
n=110

Graphique 4

» Angioscanner : 14,5% (16) des patients en ont eu un (n=110) et ils étaient tous positifs.
» échographie cardiaque : sur 109 patients, 24,7% soit 27 ont eu une échocardiographie
trans-thoracique ou trans-cesophagienne. 85,2%(23) retrouvaient des signes de cceur

pulmonaire aigu.
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» Echographie-Doppler veineux des membres inférieurs : 80%(88) des patients (n=110) ont
eu cet examen. Soixante-quatorze % des patients (n=65) avaient une thrombose veineuse

associ¢e dont la localisation est résumée dans le graphique 5.

Echo-Doppler veineux des membres inférieurs

50

45 43,2

30,7

Normal Sus-poplitée Sous-poplitée Saquelles de TVP
n=88

Graphique 5

5.1.5. Le bilan étiologique :

Seulement 48,7% (54) des patients en ont eu un.

» Bilan de thrombophilie : 27,8% (15) ont eu une recherche de thrombophilie. Elle était
négative pour tous les patients.

» Recherche de néoplasie sous-jacente : elle a été effectuée chez 85,2%(46) des 54 patients.
Nous rappellerons que 23 patients avaient une néoplasie active et 5 une pathologie
hématologique sur les 111 patients de I’¢tude ; ces patients n’ont pas bénéficié d’un bilan
étiologique.
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> Examens biologiques : Le découvert d’un taux élevé de PSA a permis d’orienter vers deux

cancers de la prostate.

» Examens endoscopiques :

Onze patients (20,4%) ont eu des endoscopies digestives motivées par des
douleurs abdominales et/ou des troubles du transit. Il a été trouvé des
pathologies  ulcéreuses ou de reflux pour les  fibroscopies
cesogastroduodénales ; la coloscopie a permis de confirmer Pexistence d’une
néoplasie colique évoquée par le scanner. La rectosigmoidoscopie retrouvait
un cas de colite ischémique.

Deux patients fumeurs (3,7%) ont eu une fibroscopie bronchique : une
retrouvait quelques traces de saignement de la lingula sans [ésion
individualisable ; 'autre mettait en ¢vidence une bronche souche gauche
refoulée sur la paroi médiastinale sans origine néoplasique confirmée
{(compression extrinséque ?), une inflammation diffuse et un bourgeon sessile

au départ de la lobaire moyenne.

» Au niveau gynécologique: 25,4%(17) ont eu une consultation gynécologique, une

patiente a refusé tout examen. 9%(6) ont eu une mammographie et la méme patiente a

refusé Pexamen. 82,4%(14) des examens gynécologiques ne trouvaient aucune anomalie.

17,6%(3) étalent anormales: un fibrome intra-muqueux utérin d’environ 1,5cm, une

masse rétro-aréolaire de connue depuis 20 ans et stable évoquant un kyste et une autre
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masse rétro-aréolaire de Scm de diametre qui, a la mammographie, montre une
désorganisation architecturale globale avec des cones d’ombre disséminés correspondant &
une néoplasie du sein droit. L’examen gynécologique a permis de diagnostiquer un
cancer.

> Les échographies abdomino-pelviennes: 52,3% (58) des patients en ont cu une. Les

résultats sont illustrés par le graphique 6.

Echographie abdomino-pelvienne

40
35

30

s F 1 24

Graphique 6
> Les tomodensitométries thoraco-abdomino-pelviennes: 26% des patients ayant

bénéfici¢ d’un bilan étiologique ont eu cet examen, soit seize patients.
Six €taient normaux, 2 montraient une carcinose péritonéale dont une déja connue et une
secondaire a une tumeur pancréatique avec localisations secondaires multiples. Deux TDM

révélaient des adénopathies sus et sous diaphragmatiques dont un avec compression du
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réseau veineux sur un. Les 6 autres montraient respectivement: des séquelles post-
emboliques, une thrombose cave, de multiples nodules pulmonaires, un anévrisme de "aorte
abdominale partiellement thrombosé et une prostate hétérogéne liée 4 un cancer de la prostate
et un syndrome tumoral caecal en rapport avec une néoplasie colique confirmée par les
biopsies réalisées lors de la coloscopie.

La tomodensitométrie a permis d’orienter vers un cancer du corps du pancréas métastatique
avec carcinose péritonéale et une néoplasie colique.

» Les pathologies intercurrentes (des jours précédents I’embolie) ayant entrainé une
immobilisation ou tout du moins une diminution de la mobilité : une pathologic a été
retrouvée chez 32,4% de nos patients. Six avaient eu une chirurgie ou une fracture d’un
membre inférieur, 24 avaient un processus infectieux en cours (15 pneumopathies ou
surinfection bronchique, 4 sepsis, 5 des infections urinaires...). 2 patients étaient grabataires,
4 avaient une mobilité réduite aprés une chute et un patient avait fait une thrombose veineuse

profonde.

5.1.6. Les étiologies :

On a retrouvé une ou plusieurs étiologies intriquées pour 57,7% des patients.
Vingt-trois patients avaient donc une néoplasie active au moment de I’embolie pulmonaire et
5 une pathologie hématologique. Cing nouveaux cancers ont été découverts: 2

adénocarcinomes prostatiques, un cancer du sein, un cancer du pancréas métastatique avec
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carcinose péritonéale et une néoplasie colique localisée au niveau caecal. Les étiologies sont

résumées dans le graphique 7.

Eticlogies
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infectieux immobilisation hématotogigue inflammatoire du rythme
biologique

Graphigue 7

5.1.7. La thérapeutique mise en ceuvre :

Soixante-quatre patients (57,8%) ont eu de I’héparine non fractionnée. 44,1% (49) ont regu
une héparine de bas poids moléculaire dont 5 en relais de I’HNF. Cing patients ont bénéficié
d’une fibrinolyse et un d’une embolectomie.

Pour les patients ayant eu une fibrinolyse : 3 avaient une embolie pulmonaire massive &
’angio-tomodensitométrie mal tolérée ; 1 avait une défaillance ventriculaire droite majeure a

I’échographie trans-cesophagienne.
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Un patient a bénéficié d’un traitement par HNF en premiére intention. Mais a J11, il a
développé une thrombopénie immuno-allergique a I’héparine avec anticorps anti-héparine
positifs. II a alors €té fibrinolysé, puis mis sous Danaparoide Sodique IVSE (ORGARAN®).
Devant la mauvaise tolérance clinique il a été transféré sur un hépital parisien pour subir une
endartériectomie pulmonaire salvatrice.

Sur les 111 patients, 109 ont eu un relais par anti-vitamine K (107 sous Previscan®, 2 sous
Coumadine®). Pour les 2 autres, un est décédé dans les 48 heures suivant I'EP et I’autre a
recu des HBPM a dose curative au long cours.

La durée d’anticoagulation a ét¢ impossible a évaluer du fait de manque de données,

5.1.8. Les effets indésirables (graphique 8):

Quinze patients sur 109 (13,8%) ont eu des effets adverses sous AVK. Il s’agissait de six
hémorragies digestives, 3 hématomes post-traumatiques dont deux drainés chirurgicalement,
3 surdosages avec un INR>7 sans syndrome hémorragique, Trois de ces événements, soit
20%, ont ét¢ mortels : une hémorragie digestive, ’accident vasculaire cérébral hémorragique
et I"état de choc hypovolémique. Ce dernier provenait d’une hémorragie intra-abdominale qui
a nécessité une intervention chirurgicale compliquée secondairement de problémes infectieux

a répétition entrainant le décés du patient.
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Effets indésirables des AVK
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Graphigue 8

5.1.9. Arrét du traitement :

Douze patients ont stoppé leur anti-coagulation par voie orale. Trois patients ont vu leur
traitement par AVK remplacé par du Kardégic® ou du Plavix® : un suite a une hémorragie
digestive, I’autre suite 4 un hématome, pas de donnée pour le troisiéme. Le patient qui a
développé une cholestase anictérique sous Previscan® a été traité ensuite par Coumadine®.
Un patient récidivant sous AVK dans un contexte de néoplasie évolutive a été mis sous
INNOHEP 0,7ml., un patient a dii arréter le Previscan® a cause de sa chimiothérapie. Un
autre a été stoppé suite a des rectorragies et 3 suite a des hématomes. Deux patients ont

interrompu leur traitement pour des raisons non retrouvées.

S.1.10. Les séquelles : nous disposions de trop peu de données.
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S.1.11. Les récidives : Cinq patients ont refait une embolie pulmonaire dont un &

cause d’une mauvaise observance liée a des troubles cognitifs. Les quatre autres patients ne
présentaient pas de néoplasic ou de cause favorisant patente. Trois patients présentaient une

thrombose veineuse profonde concomitante,

5.1.12, Les déces :

Trente-sept patients ont été perdus de vue au cours de notre étude : soit ils avaient changé de
médecin, soit ils étaient entrés en institution, soit ils avaient quitté la région. Trente patients
étaient toujours vivants a la fin de notre étude.

Chez les 44 patients décédés, le décés survenait aprés un délai moyen de 18 mois [0 - 60] et
une médiane de 12 mois aprés I’embolie pulmonaire. Le graphique 9 illustre les causes de
décés. Quatorze d’entre eux sont morts de «mort naturelle ». Sur les 28 patients avec
antécédents de cancer, 19 sont décédés. La iatrogénie des AVK a été responsable de 3 décés.
Un patient s’est suicidé ne supportant pas les dysfonctions érectiles consécutives a son
opération de la prostate. Et nous avons noté un décés en postopératoire de chirurgie valvulaire

cardiaque,
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Cause de déces

Graphique 9

5.2. Statistiques analytiques :

Nous n’avons pas trouvé de corrélation entre les différents signes cliniques et paracliniques et

le risque de déces sauf pour les antécédents de néoplasie (p=0,05) et les facteurs pré-

disposants a développer une embolie pulmonaire (p=0,02).
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DISCUSSION
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Nous avons réalisé une ¢tude rétrospective portant sur 111 patients de plus de 75 ans
hospitalisées pour embolie pulmonaire au CHU de Limoges (en médecine interne A,
Urgences, Polyclinique médicale, Cardiologie, Pneumologie) entre 2003 et 2005, puis nous
avons contact¢ leur médecin traitant pour connaitre ’évolution de ces patients.

Nous avons perdu de vue 37 patients soit environ un tiers (ce qui n’est pas négligeable et
représente un biais pour ’étude de I’évolution) mais nous avions fait le choix de ne pas
contacter les familles du fait de la moyenne d’4ge de la population étudiée (82,28 ans).

Nous avons retrouvé dans la littérature des études sur I’embolie pulmonaire et la personne
dgée mais généralement la moyenne d’dge et le nombre de patients sont moins importants :
[68], [69], [70], [71], [72], [73]. Ainsi par exemple, Timmons a 29 patients avec 73 ans de
moyenne d’4ge (65-88), Kokturk 58 patients de + de 65ans pour 72,7 ans de moyenne ;
Punukollu 70 patients de 65 a 96 ans pour une moyenne de 76,4. Masotti a 68 patients de plus
de 65 ans avec une moyenne a 78,61. L’étude dont la population est la plus proche de la notre
est celle de Ceccarelli avec 96 patients de plus de 75 ans (moyenne & 81,22) pour 59 embolies
pulmonaires.

Concernant les antécédents de maladie thrombo-embolique, 28,2% des patients avaient déja
fait une thrombose veineuse profonde et 18,9% une embolie pulmonaire. Nous n’avons pas
trouvé de données comparables dans la littérature, Les antécédents de maladie thrombo-

embolique n’étaient pas précisés.
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Pour les antécédents cardio-vasculaires, nous n’avons pas mis en évidence de corrélation entre
les facteurs de risque cardio-vasculaires et le risque d’embolie pulmonaire tout comme Tsai
dans I’étude LITE [2].

Les antécédents de néoplasie : 29,7% de nos patients avaient des antécédents de néoplasie

solide ou hématologique. C’est ce que Punukollu retrouvait dans son étude [70] chez le sous-

groupe des sujets 4gés. La maladie néoplasique constitue donc un facteur de risque important
de maladie thrombo-embolique veineuse chez les patients cancéreux et ceci semble plus
important chez les sujets 4gés.

Les médications des patients avant ’embolie pulmonaire :

» Environ dix % des patients de notre étude ont fait une embolie pulmonaire alors qu’ils
¢taient sous anti-coagulation préventive. Nos résultats sont similaires & ceux de Masotti
qui avait 10,3% de patients dans ce cas [72]. Il s’agissait le plus souvent de patients qui
présentaient une néoplasie sous-jacente,

» Certaines études soulévent le probléme des traitements neuroleptiques et du risque de
survenue d’embolie pulmonaire ; [74-76]. La relation entre neuroleptiques et EP dans ces
cas rapportés n’est pas totalement élucidé mais plusieurs hypothéses sont avancées :
d’aprés la recherche ces médicaments sont responsables d’une augmentation de
’agrégation plaquettaire, d’autre part la sédation est responsable d’une diminution de la

mobilité et favorise donc la stase veineuse (facteur de risque reconnu de la maladie
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thrombo-embolique veineuse). Dans notre étude, 14,5% des patients étaient sous
neuroleptiques mais il était difficile de mettre en évidence un lien de cause a effet.
Sur le plan clinigue :
La dyspnée (88%) et la douleur thoracique sont les signes les plus fréquents dans notre
population comme dans plusieurs autres: [69-72]. Par contre, Punukollu retrouve une
fréquence plus élevée de syncope avec 20% de ses patients contre 10% dans notre étude.
La toux présente dans 25% des cas dans notre étude est retrouvée chez 34% des patients de
PIOPED II [77].
[.’hémoptysie rare dans notre étude (3,4%) I’est également dans les autres études [77].
Nous retrouvons des signes droits chez environ 20% de nos patients tout comme dans
PIOPED II [77]. Par contre nous avons des signes locaux de phlébite dans 22% des cas contre
47% dans PIOPED II [77]. Cependant les données de cette étude ne différenciait pas de sous
groupe de patients selon leur dge.
En ce qui concerne les examens complémentaires :
Soixante-huit % des patients avaient un effet shunt, et 60,2% des patients avaient une
hypoxie, donnée le plus fréquemment retrouve par Masotti [72]. Cependant certains patients
ont eu leur gaz du sang sous oxygénothérapie ce qui biaise I'interprétation de la fréquence de
I’hypoxie dans notre étude.
Nous avons noté un syndrome inflammatoire biologique fréquent avec une CRP moyenne a

80 mg/L sans lien évident avec ’embolie pulmonaire. La plupart d’entre cux avaient soit une
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infection, soit une néoplasie sous-jacente. De méme on remarque un certain degré dénutrition
des patients dans cette étude, avec une albuminémie moyenne & 31,85g/L (de 14 & 43 g/L).
La dénutrition n’était pas corrélée avec la mortalité comme on peut le voir dans d’autres
circonstances (néoplasie, infections...), cependant nous n’avions des informations que pour
46 patients.

La tachycardie sinusale et le bloc de branche droit sont les signes les plus fréquemment
retrouvés a l’électrocardiogramme, tout comme chez Ceccarelli et Timmons [68, 71].
Cependant ces signes ne sont pas spécifiques de ’embolie pulmonaire. L’ apparition d’un bloc
de branche droit dans le contexte doit tout de méme attirer notre attention.

La radiographie thoracique est normale dans 40% des cas contre 20% pour Masotti [72]. Les
signes compatibles avec une embolie pulmonaire étalent notés dans 10% des cas chez Masotti
[72] contre 20% dans notre ¢tude. La radiographie de thorax ne semble donc pas contributive
dans la démarche diagnostique de I’embolie pulmonaire.

Prés de soixante % des patients de notre étude ont une embolie pulmonaire avec un defect
supérieur a 20% a la scintigraphie de ventilation/perfusion. On peut légitimement s’interroger
sur la validité des résultats indiquant une embolie pulmonaire inférieure & 5%, surtout dans
une population aussi 4gée ou les remaniements pulmonaires sont relativement fréquents. La
scintigraphie avait une place prépondérante dans la démarche diagnostique de I’embolie
pulmonaire, couplée a la probabilité clinique et a I’échographie-Doppler veineux des

membres inférieurs [42]. Cependant 'dge et les pathologies pulmonaires préexistantes sont
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des facteurs associés au risque d’obtenir un résultat non conclusif. [l n’en reste pas moins
qu’en appliquant la stratégie diagnostique validée (PIOPED 1), la scintigraphie reste un
examen tout & fait pertinent. D’autre part, c’est I’examen indiqué lorsque [Pangio-
tomodensitométrie n’est pas réalisable, ce qui représente environ 10% des patients suspects
d’emboliec pulmonaire dans les études. Cependant son colit supérieur 4 celui de 1’angio-
tomodensitométrie et ses contraintes de réalisation font que son utilisation diminue [78].

Le peu d’angio-tomodensitométrie (14,6%, tous positifs) réalisé dans notre étude peut
s’expliquer par I’4ge de la population étudice et les réticences a injecter un produit de
contraste chez les personnes Agéesdu fait notamment des risques d’aggravation d’une
fonction rénale déja précaire. En tenant compte de ce risque par le calcul de la clairance de la
créatinine, il n’y a aucune contre-indication a réaliser cet examen (en I’absence d’autre
contre-indication bien entendu), ce d’autant que la place de ["angio-TDM tend a se développer
dans la stratégie diagnostique de I’embolie pulmonaire car il présente un certain nombre
d’avantages par rapport a la scintigraphie (diagnostic de certitude, diagnostic alternatif, cofit
moindre) [79] [78, 807 .

Dans 85% des échographies cardiaques de notre étude, nous retrouvons des signes de cceur
pulmonaire aigu. C’est sensiblement plus élevé que dans 'étude de Masotti ot 74% des

¢chographies retrouvent des anomalies [72]. Cette différence est peut étre lide & un dge moyen

plus élevé dans notre série par rapport a celle de Masotti.
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Quatre-vingt % de nos patients ont eu un écho-Doppler des membres inférieurs et 74%
étaient positifs. Pour I'instant cet examen reste indiqué dans la démarche diagnostique de
I’embolie pulmonaire aussi bien dans celle utilisant la scintigraphie que celle avec 'angio-
tomodensitométrie [42] [80] [78]. ID’ailleurs Stein nous précise que chez la personne dgée, cet
examen est tres utilise {73].

L’angiographie pulmonaire reste le gold standard pour ’embolie pulmonaire mais ses
indications sont de plus en plus restreintes, et les études actuelles essaient de valider des
stratégies remplagant cet examen par I’angio-tomodensitométrie [80] [78].

Seuls 54 de nos 111 patients ont eu un bilan étiologique. On peut penser que ce faible nombre
est en partie dit & I’Age de la population étudiée car le projet thérapeutique pour ces patients
n’allait pas changer quelque soit 1’étiologie de ’embolie pulmonaire.

Quinze patients ont eu un bilan de thrombophilie ; compte-tenu de la moyenne d’4ge ces
bifans paraissent peu pertinents car ces pathologies auraient donné lieu a des complications
thrombo-emboliques plus tot.

Les 28 patients ayant des antécédents de néoplasie (23 solides et 5 hématologiques)} n’ont pas
bénéficié de ce bilan. Cing cancers ont été diagnostiqués : 2 adénocarcinomes prostatiques, 1
cancer du pancréas avec carcinose péritonéale, un cancer colique et une néoplasie mammaire.

Dans ce travail les examens endoscopiques, I’échographie abdomino-pelvienne et la recherche

de thrombophilie n’ont pas apporté une rentabilité diagnostique notable. Par contre la
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tomodensitométrie  abdomino-pelvienne et l'examen gynécologique couplée a la
mammographie semblent pertinents.

Concernant les facteurs de risque d’embolie pulmonaire : la diminution de la mobilité voire
Palitement dans les jours précédents ’embolie pulmonaire ont été retrouvés chez 32,4% de
nos patients ce qui correspond a peu prés aux chiffres habituellement retrouvés, par exemple
par Ceccarelli [71]. Vingt-cing % de nos patients avaient une pathologie maligne au moment
du diagnostic de I’embolie pulmonaire, Punukollu retrouvait quant & hui 30% de néoplasie
chez des sujets de plus 65 ans [70].

Sur le plan étiologique, nous avions donc 28 patients atteints de pathologies malignes avant
I’embolie pulmonaire et cing nouveaux cancers diagnostiqués. Compte-tenu de la durée
médiane de survie qui est de 12 mois aprés I’embolie pulmonaire dans notre étude, on peut
s’interroger sur la nécessité de pratiquer un bilan étiologique dans cette population.

Tous les patients ont regu une anti-coagulation & dose curative majoritairement par Héparine
non fractionnée au départ suivie d’un relai par anti-vitamine K. L’4ge n’étant pas une contre-
indication & I’anti-coagulation comme le montre Punukollu [70] ; les patients ont plutdt recu
une héparine non fractionnée devant ’intolérance clinique de I’embolie et I’insuffisance
rénale supposée compte-tenu de leur dge.

Cing patients ont eu une fibrinolyse conformément aux indications bien définies dans les

¢tudes antérieures [61] [43] [81-83] puisque quatre d’entre eux présentaient une embolie
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pulmonaire massive, et le cinquieme avait une dysfonction ventriculaire droite majeure a
I’échographie cardiaque trans-cesophagienne.

Dans le suivi des patients sous anticoagulants, nous avons le biais de la perte de vue de 37
patients. Pour les autres patients, quinze ont présenté des événements indésirables (13,8%),
soit trois fois plus que Masotti (4,4%). Sur ces 15 patients, 20% sont décédés : un AVC
hémorragique, une hémorragie digestive et un état de choc hypovolémique. La plus grande
fréquence de ces événements dans notre population est peut étre liée aux co-morbidités de ces
patients plus qu’a I’4ge avancé, mais nous n’avons pas trouvé de lien de causalité significatif.
Ces résultats soulignent cependant la nécessité d’une surveillance rapprochée d’un traitement
anticoagulant chez les personnes agées.

Concernant les déces, nous avons donc 37 patients perdus de vue. Trente patients étaient
toujours en vie & la fin de notre étude. Sur les 44 patients décédés soit 60% des patients de
étude, 32% sont décédés de mort « naturelle ». Un tiers sont décédés de leur cancer, et le
reste des patients, d’accidents iatrogéniques ou des complications précoces secondaires & leur
embolie pulmonaire.

Le délai moyen de décés était de 18 mois (0-60) avec une médiane a 12 mois. Ceci souligne
la gravité¢ de la survenue d’une embolie pulmonaire chez ces patients. Cette gravité est
corrélée avec la présence de facteurs bien identifiés (néoplasie sous-jacente, immobilisation..)
Peu d’études ont été réalisées pour conforter ces résultats, Ce fort taux de mortalité ne semble

pas seulement dii au nombre de néoplasie puisque le pourcentage est sensiblement le méme
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que dans d’autres études [70]. Punukollu a noté 30% de décés 4 3 ans [70] dans son travail.

Cette « surmortalité » peut s’expliquer par [’Age plus avancé de notre population.
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CONCLUSION
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Dans notre €tude rétrospective sur 111 patients de plus de 75 ans, les signes cliniques
prépondérants sont la dyspnée et la douleur thoracique. Sur le plan biologique, on retrouve
trés souvent un effet shunt et une hypoxie importante. Les examens d’imagerie donnent des
résultats similaires aux autres études. Le consensus qui semble se dégager actuellement dans
la démarche diagnostique comprend : 1’évaluation de la probabilité clinique, 1’angio-
tomodensitométrie et I’échographie-Doppler des membres inférieurs.

Sur le plan étiologique, les néoplasies sont au premier plan, suivies par la diminution de
mobilité voire Palitement. Nous avons remarqué un délai moyen de survenue du déces de 18
mois avec une médiane de survie 4 12 mois. Le bilan étiologique sans orientation clinique
patente ne semble pas pertinent dans ce sous groupe de population. La recherche d’un cancer
de la prostate ou gynécologique ainsi que la réalisation du scanner abdomino-pelvien peut se
discuter. Il semble plus judicieux d’avoir une attitude au cas par cas, pluridisciplinaire,
adaptée au projet thérapeutique compatible avec I’état général du patient. D’autres études
concernant les personnes de plus de 75 ans sont nécessaires pour pouvoir dégager une attitude
consensuelle dans la conduite des bilans étiologiques.

Concernant I’anticoagulation, un suivi trés rapproché est nécessaire, chez la personne dgée,

pour tenter de limiter la survenue d’effets secondaires.
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RESUME:

R .;»"::z'f_-L’-eﬁ'lbolie pulmonaire est la maladie thrombo-embolique veineuse dont I’incidence

augmente avec 1’dge. Avec cette étude rétrospective auprés de 111 patients hospitalisés au
CHU de Limoges de 2003 a 2005, nous avons tenté de déterminer si les personnes agées (de
plus de 75 ans) présentaient des signes cliniques particuliers, quelles étaient les étiologies les
plus fréquentes et quel était leur devenir.

Cliniquement ils présentaient surtout unc dyspnée (88%) souvent associée a une douleur
thoracique (40%). Biologiquement on retrouve un effet shunt (68%) et une hypoxie. Sur les
cinquante-quatre patients ayant bénéficié d’un bilan étiologique, cing cancers ont été
découverts. La recherche d’un cancer de la prostate ou gynécologique et la réalisation d’un
scanner abdomino-pelvien semble pertinent dans ce bilan. Sur le plan étiologique les
néoplasies (39%) et la diminution de mobilité (32%) étaient au premier plan. Du point de vue
de 1’évolution, Trente sept patients.ont été perdu de vue, Quarante-quatre patients sont
décédés avec un délai moyen de survenue du déces de 18 mois et une médiane de 12 mois.
Apres 75 ans I’embolie pulmonaire est donc un événement grave. Ces résultats nous incitent &
bien peser I’indication d’un bilan étiologique exhaustif en fonction du projet thérapeutique
que 1’on peut proposer au patient en fonction de son état général.

Quant a I’anticoagulation par AVK, elle nécessite un suivi trés précautionneux chez la
personne agée pour éviter les accidents hémotragiques. Dans notre étude nous avons noté

15% d’événements indésirables conduisant a trois déces.

MOTS-CLES : embolie pulmonaire, maladie thrombo-embolique, sujet agé de plus de 75
ans, anticoagulation, accident hémorragique, néoplasie, déces.
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